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SOMMAIRE 
Le vieillissement est associe a des changements physiologiques importants, tels que 
la diminution de la masse musculaire et l'augmentation de la masse grasse. 
Egalement, le risque de developper la resistance a l'insuline et le diabete de type 2 
augmente avec l'age. II est a noter que la prevalence du diabete de type 2 est plus 
eleve chez la femme post-menopausee que chez l'homme, a cause du deficit 
d'oestrogene observe. Ce changement amene une accumulation de masse grasse au 
niveau abdominal, qui est un predicateur de la resistance a l'insuline. De plus, les 
femmes post-menopausees vivent en moyenne 30 ans dans un deficit estrogenique, ce 
qui les rend encore plus a risque de developper le diabete de type 2 et suscite un 
interet particulier a etudier cette population. 
Le diabete de type 2 est un fardeau economique notable pour le systeme de sante et 
demontre l'urgence de developper des strategies de prevention chez cette population 
vieillissante a risque. II est important de les informer de ces faits et de sensibiliser les 
personnes vieillissantes sur l'importance d'integrer un programme de saines 
habitudes de vie dans leur quotidien. 
On sait deja que la masse musculaire contribue en partie a la regulation de 
l'homeostasie du glucose. La diminution de la masse musculaire avec le 
vieillissement pourrait augmenter la glycemie chez la personne agee. D'apres la 
litterature scientifique, il semblerait que l'augmentation du risque de la resistance a 
l'insuline serait en partie associee a la capacite oxydative musculaire. Cette reduction 
de la capacite oxydative musculaire observee chez la population vieillissante et 
inactive, suite a diminution de la quantite de mitochondries dans le muscle, a pour 
consequence de favoriser une augmentation de l'accumulation de lipides 
intramusculaires; lesquelles favorisent une augmentation de la resistance a l'insuline. 
Cette accumulation de lipides, causee par la diminution de l'oxydation et 
1'augmentation du stockage des lipides, provoque ainsi une augmentation de 
l'oxydation du glucose. Cette condition est definie comme etant l'inflexibilite 
metabolique; c'est-a-dire que le corps n'est plus capable de changer entre les deux 
types de substrats pendant differents etats insulinemiques. Cependant, il semble 
exister un paradoxe dans la litterature. En effet, les athletes de haut niveau ont une 
quantite de gras intramusculaire plus eleve que chez la personne sedentaire en 
moyenne. Par contre, ces athletes ont un metabolisme energetique beaucoup plus 
actif, ce qui rend leur systeme plus efficace a oxyder les lipides et plus sensibles a 
l'insuline. On peut done penser que l'exercice physique pourrait ameliorer la capacite 
oxydative du muscle a favoriser l'utilisation des lipides intramusculaires. 
L'entrainement combine en resistance et en aerobie permet d'avoir plus de benefices 
au niveau de la composition corporelle et de la capacite aerobique. L'entrainement 
ameliore l'oxydation des lipides chez les personnes diabetiques, obeses ou agees ainsi 
que la tolerance au glucose et la sensibilite a l'insuline chez la population en general. 
Par ailleurs, aucune etude n'a etudie l'effet de l'exercice physique sur l'oxydation des 
lipides chez les femmes post-menopausees ni son lien avec la tolerance au glucose. 
Notre hypothese de recherche est que l'exercice musculaire combine avec un 
entrainement aerobie de 12 mois ameliorera la capacite oxydative musculaire, 
l'oxydation des lipides ainsi que la sensibilite a l'insuline des femmes obeses post-
menopausees. Par la suite, nous attendons a ce que l'oxydation des lipides soit liee 
avec la sensibilite a l'insuline. 
Pour repondre a cette problematique, nous avons choisi un echantillon de 36 femmes 
en bonne sante et agees entre 50 et 69 ans. Les sujets etaient soumis a une serie de 
tests metaboliques avant (pre-test), pendant (a 6 mois) et apres (post-test) 
1'intervention de 12 mois. Le programme d'exercices consistait en un programme de 
musculation combine avec un programme d'aerobie, a raison de trois seances par 
semaine. Le programme etait supervise par un kinesiologue et avait pour but 
d'ameliorer la sante cardiovasculaire et leur qualite de vie. Le metabolisme au repos 
ainsi que le quotient respiratoire (QR) etaient determines par la calorimetrie indirecte, 
lequel nous a permis de determiner quels l'oxydation des substrats etait utilisee au 
repos. La sensibilite a l'insuline a ete mesuree a l'aide de l'indice QUICKI. 
Finalement, et les apports nutritionnels glucidiques et lipidiques des participantes ont 
ete estimes a l'aide d'un journal alimentaire de trois jours. 
Les resultats ont demontre que l'entrainement en musculation combine avec des 
exercices aerobies, est associe a une diminution significative du QR et une 
augmentation de l'oxydation des lipides apres 12 mois d'intervention. De plus, la 
capacite oxydative musculaire mesuree a l'aide du V02max s'est amelioree apres les 
12 mois d'intervention. Par contre, aucune amelioration significative n'a ete observee 
pour la sensibilite a l'insuline et aucun lien n'a ete trouve entre l'oxydation des 
lipides et la sensibilite a l'insuline. Cependant, nos resultats demontrent un lien entre 
l'oxydation des glucides et les concentrations de glucose a jeun, ce qui peut expliquer 
en partie l'amelioration de la capacite oxydative et la tolerance au glucose. Fait 
interessant, les resultats ont demontre une relation negative et significative entre 
l'oxydation des lipides et l'age en controlant pour le niveau d'activite physique et la 
consommation de lipides par jour; confirmant ainsi que le vieillissement pourrait 
diminuer l'oxydation des lipides et provoquer une accumulation de lipides 
intramusculaires chez cette population. 
Bref, nous concluons que les exercices aerobies combines a ceux en resistance 
ameliorent l'oxydation des lipides chez les femmes post-menopausees et obeses. II 
s'agit de la premiere etude a demontrer ces resultats selon nos connaissances. 
L'entrainement aerobique et en resistance combinee pourrait avoir un impact positif 
sur la capacite oxydative musculaire et le retardement de 1'apparition de la resistance 
a l'insuline normalement observe avec le vieillissement. Cette hypothese semble 
prometteuse dans le developpement d'une strategic ralentir le risque du 
developpement du diabete de type 2 chez cette population. Toutefois, d'autres etudes 
doivent etre menees afin de confirmer nos resultats. 
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1. PROBLEMATIQUE 
1.1 Introduction 
Le vieillissement amene plusieurs changements physiologiques. On denote 
premierement un changement au niveau de la quantite et de la distribution de la 
masse grasse chez la femme apres la menopause (Krotkiewski et al., 1983; Ley et al., 
1992). De plus, la masse musculaire decline a partir de 30 ans (Gallagher et al., 
1997); une perte qui s'accelere avec le vieillissement (Lindle et al., 1997) et la 
menopause (Calmels et al., 1995). Finalement, le risque de diabete de type 2 
augmente en vieillissant a cause du changement des habitudes de vie (Canadian 
Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee, 2008). 
Les femmes ont une esperance de vie plus elevee que celle des hommes au Canada, 
celles-ci pouvant esperer atteindre l'age de 80 ans comparativement a 73 ans pour les 
hommes (Adams, 1990). L'age moyen de la menopause est d'environ 50 ans chez les 
femmes canadiennes (Notelovitz, 1989). Ainsi, les femmes vivent dans un etat de 
deficit oestrogenique pendant en moyenne 30 ans de leur vie. Avec l'augmentation 
des maladies chroniques chez cette population, ces deux facteurs meritent une plus 
grande attention de la part des chercheurs. 
Recemment, une etude montre que la prevalence du diabete de type 2 augmente chez 
les femmes post-menopausees (Wedisinghe et al., 2009). D'apres le ministre de la 
Sante de l'Angleterre (2003), cette maladie est la premiere cause de deces en 
Angleterre et en Europe. Deux etudes demontrent une prevalence du diabete de type 2 
plus elevee dans les pays developpes chez les personnes agees (King et al., 1998; 
Shaw et al., 2010). De plus, d'ici 2030, les etudes prevoient une augmentation de 
38 % de la prevalence du diabete de type 2 chez les femmes de 60 ans et plus (Shaw 
et al., 2010). Autre fait important, le nombre de femmes qui developpera cette 
maladie sera plus eleve que le nombre d'hommes (King et al., 1998). D'apres 
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I 'Amercican Diabetes Association (2008), 73 % des deces de personnes de 70 ans et 
plus est cause par le diabete de type 2. De plus, les depenses liees au diabete de type 2 
aux Etats-Unis se chiffrent a 174 $ milliards en 2007 et represented plus de la moitie 
des depenses reliees a la sante (56 %) dans la population de 65 ans et plus (American 
Diabetes Association, 2008). 
Bref, les couts associes au diabete de type 2 sont tres eleves et constituent un fardeau 
economique important aujourd'hui, ainsi que pour les 30 prochaines annees. Comme 
la population vieillissante augmente, il est prevu que le nombre de diabetiques 
augmentera de fafon significative dans les prochaines decennies (Canadian Diabetes 
Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee, 2008). II est done 
important de trouver des interventions efficaces pour prevenir le diabete de type 2 et 
ameliorer la sante et la qualite de vie des personnes agees. 
Le but de nos efforts en recherche sur le vieillissement vise a ralentir ces 
changements physiologiques sans pour autant pretendre les arreter. Aussi, le plus 
important est de developper des moyens efficaces pour prevenir cette maladie 
chronique. Le vieillissement est un processus inevitable et les efforts pour ameliorer 
la qualite de vie de ces gens ne cessent de croitre. 
1.2 Diabete de type 2 
1.2.1 Definition et etiologie 
Le diabete de type 2 est une maladie chronique qui se caracterise par la presence 
d'une hyperglycemic chronique et qui est causee, entre autres, par de mauvaises 
habitudes de vie. Auparavant, cette maladie etait plus prevalente chez les adultes. 
Mais, depuis quelques annees, la litterature rapporte que le diabete de type 2 est en 
augmentation croissante chez les adolescents (Kaufman, 2002). 
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Le diabete de type 2 est defini comme un diabete insulinoresistant. Compare au 
diabete de type I, le diabete de type 2 ne debute pas en bas age, mais est plutot cause 
par de mauvaises habitudes de vie, ce qui, dans la plupart des cas, engendre une prise 
de poids. C'est l'accumulation de lipides dans le muscle, le tissu adipeux et le foie 
qui provoque la resistance a l'insuline et 1'hyperglycemic (Krssak et al., 1999; Pan et 
al., 1997). Une glycemie a jeun >7,0 mmol/L est un critere de diagnostic clinique du 
diabete de type 2 (Association canadienne du Diabete, 2008). 
Plusieurs facteurs augmentent le risque de developper le diabete de type 2. Parmi ces 
facteurs de risque, l'inactivite physique en est un important (Hill et al., 1998). Avoir 
une mauvaise alimentation et etre inactif provoque la prise de poids et ceci peut 
mener a l'obesite. Deux etudes finlandaises ont demontre qu'une modification de 
1'alimentation (regime hypocalorique a faible teneur de gras sature) et un programme 
d'activite physique modere a 150 minutes par semaine induisent une reduction de 5 % 
du poids initial (Knowler et al., 2002; Tuomilehto et al., 2001). Un autre facteur de 
risque est Page. D'apres le Comite d'expert de 1'Association canadienne du diabete 
(2008), un age superieur a 40 et avoir un parent de premier degre qui est atteint du 
diabete de type 2 ans sont egalement des facteurs de risque du diabete de type 2. 
Malheureusement, le diabete de type 2 augmente le risque a long terme de maladies 
cardiovasculaires (Booth et al., 2006; Lee et al., 2000; Lloyd-Jones et al., 2006) ainsi 
que de complications microvasculaires (retinopathie et nephropathie) et 
macrovasculaires (infarctus du myocarde et accident vasculaire cerebral) (Diabetes 
control and complications trial research group, 1993; Nathan et al., 2005). 
1.2.2 Pathophysiologic du diabete de type 2 
Le diabete du type 2 est un processus qui se developpe sur une longue periode. Le 
developpement de cette maladie peut s'etendre sur une periode de 10 ans (Warram et 
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al., 1990). Le diabete de type 2 debute avec une resistance a l'insuline; laquelle n'est 
pas une maladie, mais une condition. A moyen-long terme, la resistance a l'insuline 
devient un facteur de risque du diabete de type 2. La resistance a l'insuline est defmie 
comme etant la reduction de la reponse a l'insuline des tissus cibles, a des taux 
d'insuline circulants normaux (Sesti, 2006). La resistance a l'insuline augmente 
egalement le risque d'autres complications comme, par exemple, l'intolerance au 
glucose, les dyslipidemies et l'hypertension arterielle (Sesti, 2006). La resistance a 
l'insuline peut etre hereditaire, mais elle est generalement associee a un style de vie 
sedentaire, a un surplus de poids et au vieillissement (Surampudi et al., 2009). 
Tel que demontre a la Figure 1, il y a une phosphorylation tyrosine de l'IRS-1, ce qui 
active la cascade de translocation des GLUT-4 (proteine de transport pour le glucose 
musculaire) vers la membrane cellulaire chez la personne normale et en sante (portion 
gauche de la figure 1). Par contre, chez la personne resistante a l'insuline presentant 
des accumulations de gras intramusculaire, de ceramides et de diacylglycerol, cette 
voie de signalisation semble inefficace. En fait, lorsque l'insuline arrive a la 
membrane, elle active une phosphorylation serine et non tyrosine de l'IRS-1. Cette 
activation serine de l'IRS-1 cause une cascade non favorable pour la translocation des 
GLUT-4 vers la membrane cellulaire, qui ne permet pas au glucose de penetrer dans 
la cellule musculaire. En effet, les GLUT-4 sont responsables de la captation et du 
transport de glucose a travers la membrane cellulaire. En fait, Taction des GLUT-4 
est associee au stockage et a la transformation du glucose en glycogene, ou de leur 
transformation en acides gras. Ainsi, le glucose reste dans le sang, ce qui augmente la 
glycemie de fa?on chronique. 
En plus, il semble que le vieillissement soit relie a une diminution du nombre de 
GLUT-4 dans la membrane musculaire (Fink et al., 1986). Done, si le nombre de 
transporter's diminue, ceci peut provoquer une augmentation de la resistance a 
l'insuline. En consequence, la translocation des GLUT-4 semble l'etape qui limite la 
disposition du glucose au niveau musculaire. Malgre tout, la diminution des GLUT-4 
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peut etre positivement alteree. L'exercice physique semble augmenter le nombre de 
transporters de glucose et ameliorer la sensibilite a l'insuline chez les individus 
jeunes et ages (Cox et al., 1999). 
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Figure 1. Illustration d'une voie metabolique en sante (a gauche) et d'une voie 
metabolique resistante a l'insuline (a droite) (Corcoran et al., 2007) 
Etant donne qu'il y a une diminution de la reponse des tissus a l'insuline, il se peut 
que la voie de signalisation de celle-ci soit affectee. Ceci peut influencer la captation 
de glucose par le tissu musculaire en le laissant dans la circulation et en augmentant 
la glycemie. Chez la souris, un changement mineur de la cascade de la voie de 
signalisation peut provoquer la resistance a l'insuline et l'intolerance au glucose 
(Kadowaki, 2000). D'autre part, il semble que le vieillissement aurait un lien avec 
une diminution de l'efficacite du recepteur a l'insuline. Zhu et al. (2005) ont 
decouvert que la phosphorylation tyrosine du recepteur a l'insuline et de l'IRS-1 etait 
diminuee dans le foie et dans les muscles des rats ages. Par contre, ces resultats sont 
en disaccord avec ceux de Serrano et al. (2009). Ces derniers ont pour leur part 
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rapporte que le vieillissement est associe a une augmentation de la phosphorylation 
tyrosine de l'IRS-1 dans le tissu musculaire et dans le tissu hepatique. Bref, les 
mauvaises habitudes de vie et possiblement le vieillissement amenent des 
changements de 1'efficacite du GLUT-4, qui peut engendrer la resistance a l'insuline. 
L'inflammation est un autre facteur implique dans la pathophysiologic du diabete de 
type 2. En plus de son role d'amortisseur et d'isolant, le tissu adipeux secrete 
l'adiponectine et certaines cytokines (resistine et le TNF-a). Des niveaux eleves de 
TNF-a sont associes a un risque plus eleve de developper le diabete de type 2 
(Kanaya et al., 2006; Uysal et al., 1997; Zinman et al., 1999). L'augmentation du 
niveau de TNF-a active la lipolyse, ce qui eleve les niveaux d'acides gras libres 
plasmatiques; et a un effet negatif sur la voie de signalisation de l'insuline (Bergman, 
2000; Shulman, 1999). Pour tout dire, 1'inflammation qui est creee par le tissu 
adipeux joue un role autant important sur le developpement de la resistance a 
l'insuline. 
II existe cependant un paradoxe dans la litterature scientifique. C'est-a-dire qu'une 
accumulation de gras intramusculaire n'est pas toujours nefaste a la sante d'une 
personne (Goodpaster et al., 2001). Par exemple, l'athlete d'endurance a autant de 
gras intramusculaire qu'une personne obese. Mais comme sa capacite oxydative 
musculaire est superieure d'environ 50 % par rapport aux diabetiques de type 2, le 
« turnover » du gras intramusculaire est plus eleve grace a une demande energetique 
plus grande. Cette grande capacite a utiliser les lipides intramusculaires permet 
probablement de diminuer la production des metabolites deleteres comme la ceramide 
et le diacylglycerol, qu'on observe chez une personne resistante a l'insuline 
(Goodpaster et al., 2001). 
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1.3 La sarcopenie 
La sarcopenie est definie comme une perte de masse musculaire liee au vieillissement 
normal (Rosenberg, 1989). D'un point de vue clinique, la sarcopenie est definie 
comme un indice de masse musculaire (masse musculaire/taille ) en dessous de 2 
ecarts types d'une population de jeunes adultes, rendant cette population a risque 
d'une augmentation de la dependance et d'une diminution de la capacite physique 
(Baumgartner et al., 1999; Janssen, Baumgartner, et al., 2004). La perte de masse 
musculaire est multifactorielle, pouvant etre due a des changements hormonaux, des 
desequilibres nutritionnels, un changement du metabolisme proteique musculaire, un 
processus inflammatoire, le stress oxydatif et aussi la sedentarite (Bortz, 1982; Dutta 
et al., 1995; Evans et al., 1993; Morley et al., 2001; Short et al., 2000). 
La sarcopenie est associee a une diminution du nombre de fibres musculaires de type 
II et une reinnervation de ces dernieres par des motoneurones associes aux fibres 
musculaires de type I (Morley et al., 2001). Ces changements sont associes a une 
diminution de la force musculaire. II en resulte done une perte de la puissance 
musculaire importante (Faulkner et al., 2007). 
Ces changements peuvent avoir des consequences sur la vie de tous les jours des 
personnes agees. Tel qu'indique plus haut, les personnes qui sont atteintes de 
sarcopenie peuvent presenter des diminutions de la force et de la puissance 
musculaire (Doherty, 2003; Vandervoort, 2002), ce qui augmente leur risque de 
dependance physique, d'hospitalisation et de mort prematuree (Bauer et al., 2008; 
Fried et al., 2001). Par exemple, Moreland et al. (2004) ont publie une meta-analyse 
qui rapporte une correlation entre la diminution de la force et de la puissance 
musculaire du haut et du bas du corps et le risque de chutes. Ainsi, le risque de chutes 
augmente de 1,2 a 2,5 fois chez les personnes agees presentant une faible force 
musculaire des membres inferieurs. Ainsi, la perte de masse musculaire affecte la 
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personne vieillissante sur le plan physiologique (ex : diminution du V02max) et 
fonctionnel (ex : difficulte a monter les escaliers) (Janssen et al., 2002; Reid et al., 
2008). La sarcopenie est associee a un certain fardeau economique. Aux Etats-Unis, 
en 2000, le cout total des problemes relies a la sarcopenie a ete estime a 18,5 
milliards de dollars (Janssen, Shepard, et al., 2004). 
En plus de la diminution de la masse musculaire, la sarcopenie provoque des 
changements metabolique important comme, la masse musculaire est correlee 
significativement avec le metabolisme au repos (Tzankoff et al., 1978), la sarcopenie 
(et P accumulation de masse grasse) est associee a une diminution du metabolisme 
energetique. Ceci peut provoquer un gain de poids si la personne ne change pas ses 
habitudes de vie au cours des annees. A moyen-long terme, cela peut augmenter le 
risque de developper certaines maladies metaboliques comme les dislipidemies, 
l'hyperinsulinemie, le diabete de type 2, l'hypertension arterielle, l'atherosclerose et 
les maladies coronariennes (Despres et al., 1990; Evans et al., 1993). 
Parallelement, la diminution de la masse musculaire amene des changements de la 
capacite oxydative (Nair, 1995, 2005) qui peuvent provoquer une accumulation de 
tissu adipeux intramusculaire et la diminution du V02max. Cette diminution peut 
engendrer la resistance a l'insuline. Bref, la perte de masse musculaire n'a pas 
seulement des effets negatifs sur la force ou sur la capacite fonctionnelle d'une 
personne agee, elle peut aussi amener une deterioration du profil metabolique et une 
accumulation de tissu adipeux, et augmenter le risque de resistance a l'insuline et de 
maladies cardiovasculaires. 
1.3.1 Relation entre la masse maigre et le metabolisme du glucose 
Bien que la masse grasse puisse affecter la sante metabolique d'une personne, il est 
egalement suggere que la masse musculaire active serait en etroite relation avec 
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Taction de l'insuline. Premierement, la masse musculaire est le principal capteur de 
glucose a l'etat postprandial (DeFronzo, 1988). Apres avoir ete stimulees par 
l'insuline, les cellules musculaires captent environ 75 % du glucose absorbe 
(DeFronzo, 1988). Done, une personne vieillissante avec une petite quantite de masse 
musculaire pourrait presenter des alterations du metabolisme du glucose. 
Toutefois, peu d'etudes supportent cette hypothese. Nous avons pu demontrer dans 
notre laboratoire qu'il y a aucun lien entre la sarcopenie et la sensibilite a l'insuline 
(Goulet et al., 2007). Ces resultats sont en accord avec d'autres groupes de recherche 
(Kuk et al., 2008). Encore plus intrigantes, certaines evidences semblent meme 
demontrer une relation inverse entre la masse musculaire et la sensibilite a l'insuline 
(Brochu et al., 2008; Malita et al., 2009). II demeure neanmoins que la litterature ne 
tend pas a confirmer que la quantite de masse musculaire pourrait affecter, dans un 
sens ou dans Tautre, la sensibilite a l'insuline chez les personnes agees. 
De plus en plus d'etudes demontrent que la capacite oxydative du muscle serait plus 
importante que la masse musculaire totale pour predire la sensibilite a l'insuline 
(Kraegen et al., 1991; Pan et al., 1997; Petersen et al., 2003; Phillips et al., 1996; 
Russell et al., 1998). Les lipides et les glucides sont utilises constamment par les 
muscles afin de fournir l'energie necessaire pour effectuer le travail musculaire. Lors 
d'exercice physique intense, le muscle utilise principalement le glucose; forme 
d'energie plus facile a metaboliser. Cependant, le glucose fournit peu d'energie 
(4 kcal/g). Lorsque Tintensite de Tactivite est faible a moderee, mais de plus longue 
duree, le muscle utilise les lipides. II s'agit d'une forme d'energie plus abondante 
dans le corps humain et qui fournit beaucoup plus d'energie (9 kcal/g) que les 
glucides. Les lipides sont cependant plus longs a metaboliser. 
L'entrainement aerobique ameliore l'oxydation lipidique chez les personnes obeses, 
les diabetiques de type 2 et ceux resistants a l'insuline (Goodpaster et al., 2003; 
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Katzel et al., 1995; Toledo et al., 2007). Ces donnees montrent que l'entrainement 
aerobie favorise l'utilisation des lipides intramusculaires et l'amelioration de la 
sensibilite a l'insuline. Nous aborderons ce dernier aspect dans la section portant sur 
l'activite physique. 
II semble done que ce ne soit pas la quantite de masse musculaire qui soit importante 
dans l'homeostasie du glucose, mais plutot la capacite du muscle a capter le glucose 
et a oxyder les lipides. L'impact de l'entrainement aerobique sur la relation entre ces 
parametres n'a toutefois pas vraiment ete etudie chez des femmes post-menopausees. 
1.4 La consommation maximale d'oxygene 
II est demontre dans la litterature que la composition corporelle subit des 
changements au cours du processus du vieillissement. En plus de ces changements, 
on denote aussi une diminution de la consommation maximale d'oxygene (VC^max) 
(Fitzgerald et al., 1997). Conley et al. (2000) ont demontre une difference de 45 % 
entre les sujets adultes et les sujets ages au niveau du V02inax. Dans une etude 
longitudinale menee par Fleg et al. (2005), il a ete demontre que la diminution n'est 
pas lineaire. En fait, elle s'accelere en vieillissant. D'apres cette etude, le VC^max 
peut diminuer entre 3 et 6 % entre l'age de 20 et 30 ans et jusqu'a 20 % par decennie 
apres l'age de 70 ans. Le VC^max est considere comme un facteur important de la 
capacite fonctionnelle, capacite a effectuer certaines taches de la vie quotidienne 
comme : se deplacer, se laver, monter des escaliers, et toutes taches qui demandent 
une consommation d'oxygene plus elevee qu'au repos. 
La baisse du VOamax serait expliquee par la diminution de la masse musculaire (Fleg 
et al., 2005) et de la capacite oxydative du muscle (Conley, Jubrias, et al., 2000). 
Leite et al. (2009) ont recemment demontre que le VC^max est negativement et 
significativement correle avec la resistance a l'insuline. Ceci indique que plus le 
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V02max est faible, plus le risque de diabete de type 2 est eleve pour une population 
adulte. En effet, il a ete demontre que les personnes diabetiques possedent un 
VOimax inferieur en moyenne de 20 % comparativement a une personne en sante 
(Regensteiner et al., 1995), probablement du au fait que leur composition corporelle 









Zi: m » 
Ags iV^ars) 
6Ci 713 
Figure 2. Representation graphique de la diminution du VC^peak avec l'age 
(Fleg et al., 2005) 
Les mitochondries sont les organites responsables de la production d'energie dans le 
muscle. Ces organites transforment les substrats energetiques en ATP, qui sont 
responsables de la contraction musculaire. Les mitochondries sont plus presentes 
dans les fibres musculaires de type I que celles de type Ha et lib, car elles sont les 
plus endurantes. II a depuis longtemps ete accepte que l'entrainement en endurance 
provoque une augmentation significative du nombre de mitochondries dans le muscle 
(tous les types de fibres musculaires, mais principalement dans les fibres de type I) 
(Ingjer, 1979). 
Le V02max est influence par le nombre et la densite des mitochondries presentes. 
Des resultats chez les rats demontrent une diminution de 66 % du nombre de 
mitochondries (mesure par le volume de mitochondries) avec le vieillissement 
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(Corsetti et al., 2008). Des resultats similaires ont ete rapportes chez l'humain 
(Conley, Jubrias, et al., 2000). 
D'autre part, il semble y avoir une augmentation du stress oxydatif, ce qui induit une 
diminution de la capacite oxydative des lipides (Harman, 1956, 2006). Par la suite, la 
diminution de la capacite oxydative pourrait influencer 1'accumulation de lipides 
intramusculaires et pourrait potentiellement induire la resistance a l'insuline chez une 
personne agee. En fait, cette theorie a ete demontree par Rasmussen et al. (2003) qui 
ont observe dans le muscle age, que la P-oxydation est diminuee d'au moins 20 %. 
Dans 1'ensemble, la capacite du muscle a utiliser les lipides intramusculaires tel que 
represente par le V02max et la capacite oxydative, pourrait etre fortement associee a 
la sensibilite a l'insuline plutot qu'a la masse musculaire. On peut done conclure que 
les personnes agees sont plus aptes a accumuler des lipides intramusculaires par le 
biais de la diminution de la capacite oxydative du muscle squelettique. 
1.5 La capacite oxydative 
1.5.1 Le quotient respiratoire 
Le quotient respiratoire (QR) est une mesure utilisee afin d'estimer quels sont les 
substrats utilises dans diverses conditions. D'ordre general, cette mesure est utilisee 
lorsque la personne est a jeun pour eviter l'effet de 1'ingestion d'aliments. Le quotient 
respiratoire, represente par le ratio VCO2 (expire)/V02 (inspire), donne une 
estimation de la proportion des glucides et des lipides oxydes a la minute. La Figure 1 
represente graphiquement le QR. Le QR le plus bas observe est de 0,71, done 
l'individu oxyde seulement les lipides. En moyenne, vine personne presente une 
valeur de QR d'environ 0,81 au repos, indiquant que la production d'energie provient 
majoritairement des lipides (Felig, 1990). En contrepartie, l'oxydation des glucides 
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est la plus importante lorsqu'un sujet est sous l'influence d'une stimulation par 
l'insuline ou lors d'un effort intense. Plusieurs etudes confirment qu'un QR eleve 
(faible oxydation des lipides) predispose a un gain de poids (Marra et al., 2004; 
Seidell et al., 1992; Valtuena et al., 1997; Zurlo et al., 1990). 
Figure 3. Representation graphique du quotient respiratoire 
1.5.2 La flexibility metabolique 
La flexibilite metabolique est la capacite du corps a changer la priorite de l'oxydation 
des substrats lors de differents etats insulinemique. Par exemple, lorsqu'une personne 
passe de l'etat a jeun a l'etat postprandial, cette personne passe de l'oxydation des 
lipides a l'oxydation des glucides, a cause de l'augmentation de l'insuline 
plasmatique. Une personne « inflexible metaboliquement » eprouve des problemes au 
niveau du transfert d'oxydation, en plus de presenter une oxydation lipidique plus 
faible a jeun. De plus, Kelley et Mandarino (2000) ont demontre qu'une personne 
resistante a l'insuline ou obese peut presenter une resistance au changement 
d'oxydation de substrats («resistance in the shift in substrate oxydation ») tel 
qu'illustre dans la Figure 4. L'inflexibilite metabolique est un facteur de risque de la 
resistance a l'insuline et du diabete de type 2 (Kelley et al., 2000). En revanche, 
l'exercice physique aerobie aurait des effets positifs sur la flexibilite metabolique 
chez des patients atteints de diabete de type 2 (Meex et al., 2010). Quant aux 
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changements du QR avec le vieillissement, peu d'etudes s'y sont attardees. II serait 
toutefois interessant de verifier si le vieillissement induit des changements 
significatifs au niveau du QR; lesquels pourraient etre potentiellement impliques dans 
1'augmentation du risque de developper le diabete de type 2. 
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Figure 4. Modele de 1'inflexibility metabolique. Figure tiree de : Kelley et 
Mandarino (2000) 
En resume, le QR est un outil interessant dans revaluation de l'oxydation des 
substrats chez les humains, car est un facteur de risque de la prise de poids, de la 
resistance a l'insuline et du diabete de type 2. La flexibilite metabolique, recemment 
defmie (Kelley et al., 2000), est aussi un facteur de risque concernant la resistance a 
l'insuline et en rapport avec le developpement du diabete de type 2. Toutefois, aucune 
etude n'a verifie si des changements de la flexibilite metabolique sont presents avec 
le vieillissement. De plus, meme s'il semble que l'activite physique puisse ameliorer 
la flexibilite metabolique et l'utilisation optimale des substrats chez les personnes 
obeses ou atteintes de diabete de type 2 (Goodpaster et al., 2003; Meex et al., 2010; 
Solomon, Sistrun, et al., 2008), cela reste a demontrer chez les femmes post-
menopausees. 
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1.5.3 L'oxydation des lipides 
Dans le corps, les lipides sont stockes sous forme d'acide gras. II y a plusieurs 
endroits ou les lipides peuvent etre stockes, soit dans la partie sous-cutanee, au niveau 
visceral ou au niveau intramusculaire. Le muscle est quand meme un important 
utilisateur de lipides, puisque les lipides sont la plus grande forme d'energie 
disponible dans le corps. L'oxydation des lipides est, entre autres, la transformation 
des acides gras libres en acetyl-CoA. Cette transformation est une etape importante 
dans la liberation d'energie par la beta-oxydation. Par contre, lorsqu'il y a une 
alteration au niveau de 1'utilisation des lipides intramusculaires (plus grand stockage, 
plus petite oxydation) par le biais de l'inactivite physique (Goodpaster et al., 2001) 
ou le vieillissement (Nagy et al., 1996; Tucker et al., 2002), nous nous rendons 
compte qu'il y a un lien avec la resistance a l'insuline (He et al., 2004; Kraegen et al., 
1991; Pan et al., 1997; Phillips et al., 1996; Russell et al., 1998; van Loon et al., 
2006), car cette accumulation peut bloquer 1'entree du glucose dans la cellule 
musculaire. Cette diminution de l'oxydation des lipides peut aussi avoir des effets 
negatifs sur la composition corporelle. En effet, il semble qu'une diminution de 
l'oxydation des lipides peut favoriser un gain de masse grasse chez les humains 
(Snitker et al., 1998; Zurlo et al., 1990). 
De meme, il semble que l'oxydation des lipides soit diminuee en vieillissant, 
predisposant ainsi la personne agee a une accumulation de lipides au niveau de la 
membrane musculaire (Crane et al., 2010; Tucker et al., 2002, 2003). D'apres 
Peterson et al. (2003), il semblerait que la diminution de la capacite oxydative 
observee lors du vieillissement pourrait contribuer a la resistance a l'insuline. D'apres 
Solomon et al. (2008), le vieillissement pourrait etre un facteur de risque independant 
pour la diminution de l'oxydation des lipides et de 1'accumulation de tissu adipeux. 
Toutefois, il semble qu'il y a de la discordance dans la litterature. Rimbert et 
collegues (2004) ont conclu que la capacite oxydative du muscle a oxyder des lipides 
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n'est pas liee avec l'age, mais plutot avec la diminution de la pratique d'activite 
physique avec le vieillissement. D'autre part, il y a une etude qui a evalue l'oxydation 
des lipides chez des femmes post-menopausees. Calles-Escadon et al. (1995) ont 
etudie 32 femmes pre et post-menopausees et compare l'oxydation des lipides, la 
composition corporelle, la depense energetique et le quotient respiratoire entre ces 2 
groupes de femmes. Leurs resultats demontrent qu'il y a effectivement une 
diminution significative de l'oxydation des lipides avec l'age. Mais, cette diminution 
est reliee a une diminution de la masse maigre et non a l'age comme tel. Les auteurs 
concluent que l'exercice physique pourrait etre une intervention efficace pour 
maintenir la masse musculaire et augmenter l'oxydation des lipides chez les femmes. 
Pour tout dire, il semblerait que l'oxydation soit diminuee avec l'age par le biais de la 
diminution de la capacite oxydative. Ceci serait un mecanisme favorisant le gain de 
poids et 1'accumulation de lipides intramusculaires, augmentant par le fait meme les 
risques de la resistance a l'insuline et de diabete de type 2. Bref, ces resultats 
demontrent un interet a etudier l'age comme facteur dans l'oxydation des lipides. Par 
contre, l'exercice physique peut etre un moyen efficace pour ralentir ce processus 
(Pruchnic et al., 2004; Solomon, Sistrun, et al., 2008). 
1.6 L'activite physique 
De fa?on generale, l'activite physique est benefique pour la composition corporelle 
chez les femmes post-menopausees. Dans une revue de la litterature d'Asikainen et 
al. (2004), il est rapporte que les etudes combinant l'entrainement en aerobie et en 
resistance chez les femmes post-menopausees menent a des ameliorations 
significatives au niveau du VC^max et de la composition corporelle (diminution de la 
masse grasse et augmentation de la masse musculaire). Ainsi, quoique la combinaison 
d'exercices physiques aerobique et en resistance puisse sembler un peu exigeante 
comme entrainement, elle mene a de plus grands benefices sur 1'amelioration de la 
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composition corporelle et la qualite de vie des femmes post-menopausees. Thompson 
et al. (1998) ont etudie l'effet de l'entrainement cardiovasculaire sur la depense 
energetique journaliere chez les femmes post-menopausees. Les resultats demontrent 
une diminution significative de la depense energetique quotidienne, quoique tres 
faible. Cette etude est une des seules a avoir analyse les changements du metabolisme 
energetique apres un programme d'entrainement chez la femme post-menopausee. A 
ce jour, aucune d'etude ne semble avoir evalue l'effet de la combinaison des 
modalites des exercices physiques sur l'oxydation des substrats et sur la tolerance au 
glucose chez les femmes post-menopausees. 
Plusieurs etudes quant a l'effet de l'exercice physique sur l'oxydation des lipides et 
1'amelioration de la sensibilite a l'insuline ont ete effectuees chez des personnes 
agees de poids normal (Colman et al., 1995), obeses (Goodpaster et al., 2003; Kelley 
et al., 1999) et diabetiques de type 2 (Toledo et al., 2007). Globalement, les resultats 
semblent tous etre en accord quant a l'effet des exercices physiques seuls ou 
combines a une diete hypocalorique sur l'oxydation des lipides. De plus, certaines 
etudes (Goodpaster et al., 2003; Solomon, Marchetti, et al., 2008) ont demontre une 
amelioration de la sensibilite a l'insuline, potentiellement associee avec l'oxydation 
des lipides intramusculaire. Toutefois, une etude demontre des resultats differents 
(Pruchnic et al., 2004), c'est-a-dire, une autre amelioration de l'oxydation des lipides 
intramusculaire, mais aucun changement de la sensibilite a l'insuline. Ces resultats 
contradictoires peuvent etre expliques en partie par des differences methodologiques 
(methodes pour mesurer la sensibilite a l'insuline et le temps ecoule depuis le dernier 
entrainement, etc.). Par exemple, des etudes chez des femmes post-menopausees 
montrent en fait que la sensibilite a l'insuline reste elevee entre 15 et 24 heures apres 
un entrainement, pour ensuite revenir au niveau de base (Cox et al., 1999; Ryan et al., 
1996). Bref, l'activite physique est un excellent moyen pour ameliorer non seulement 
la capacite physique des personnes agees et obeses, mais egalement la sensibilite a 
l'insuline. 
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Le tableau qui suit resume les etudes qui ont evalue 1'effet de l'exercice seul et en 
combinaison avec une diete hypocalorique sur la capacite oxydative et l'oxydation 
des lipides dans diverses populations. Globalement, les resultats indiquent qu'apres 
une intervention, il y a une amelioration significative de l'oxydation des substrats 
dans plusieurs populations. Seulement deux etudes ont demontre un changement de 
l'oxydation des lipides chez des personnes agees (Pruchnic et al., 2004; Solomon, 
Sistrun, et al., 2008). Solomon et al. (2008) observent seulement des changements 
dans le groupe diete combine avec l'exercice, tandis que Pruchnic et al. (2004) 
rapportent des changements avec un programme d'exercices sans diete. Les resultats 
de ces deux etudes sont discordants quant a l'effet d'une diete combine avec 
l'exercice physique, ainsi que sur le contenu des lipides intramusculaires chez les 
personnes agees. Toutefois, ces etudes n'ont pas examinees chez une population post-
menopausee ni l'effet sur la sensibilite a l'insuline (l'effet d'une intervention 
combine). 
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Tableau 1. Sommaire des etudes traitant des effets de l'entrainement sur l'oxydation des 
lipides et la sensibilite a l'insuline. 
Papula t»n Intervention Resultats Con^ lxiaons 
Solomon et aL 23 sujetsaees-r Ex ere ice + diete 
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apres un programme 
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1.7 Enonce du problem e et objectifs de 1'etude 
Le vieillissement et 1'inactivity physique sont deux facteurs de risque importants pour 
le developpement du diabete de type 2 des femmes post-menopausees. La 
composition corporelle et l'oxydation des substrats, tel que represente par le QR, sont 
associees a la sensibilite a l'insuline et pourraient etre ainsi ameliorees par l'exercice 
physique. Toutefois, aucune etude n'a examine l'effet de l'exercice physique sur le 
QR, ni sur son implication dans 1'amelioration de la sensibilite a l'insuline chez des 
femmes post-menopausees. Notre principal objectif est d'etudier l'impact de 
l'entrainement combine sur l'oxydation des lipides et la sensibilite a l'insuline chez 
des femmes post-menopausees. 
1.8 Hypothese de recherche 
Les participantes post-menopausees obeses, qui ont subi un programme 
d'entrainement combine en aerobie et en musculation de 12 mois auront une 
amelioration significative de l'oxydation des lipides. Cette amelioration sera en 
concordance avec les changements de la sensibilite a l'insuline. 
1.9 Importance et retombees de 1'etude 
L'etude proposee nous offre de nouvelles connaissances a propos de la problematique 
du diabete de type 2 dans la population des femmes post-menopausees. De fa^on plus 
precise, ce travail est le premier qui examine l'effet d'un programme d'exercices 
physiques aerobie combine avec de la musculation, sur l'oxydation des lipides, ainsi 
que son lien avec la sensibilite a l'insuline chez les femmes post-menopausees. Dans 
la plupart des autres etudes, la population etait heterogene ou incluait des femmes en 
pre-menopause. De plus, l'etude d'un programme d'exercices combines est novatrice, 
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puisque dans la litterature actuelle, les auteurs ont souvent utilise un programme 
d'exercices cardiovasculaires. 
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2. METHODOLOGIE : etude mattresse 
Les donnees utilisees dans le present projet de maitrise sont tirees d'une etude de 
grande envergure, financee par l'lnstitut de recherche en sante au Canada (IRSC). 
Specifiquement, cette etude porte sur l'effet qu'a l'exercice physique combine 
(aerobie et musculation) a une supplementation d'isoflavones sur la prevention des 
facteurs de risques des maladies cardiovasculaires chez les femmes post-menopausees 
obeses. 
2.1 Recrutement et caracteristiques des sujets 
A ce jour, un total de 100 femmes obeses (total prevu de 120 femmes), agees de 50 a 
70 ans, generalement en sante ont ete recrutees par l'utilisation de publicites dans les 
journaux locaux et d'organismes sociaux locaux (FADOQ, Universite du 3e age). Les 
criteres d'inclusion sont les suivants : 1) aucune incapacity physique; 2) Aucun 
traitement medical qui pourrait influencer le metabolisme; 3) non-fumeuse; 4) non-
buveuse (max. 1 verre d'alcool/jr); 5) poids stable (< 2kg) depuis 6 mois, 6) aucune 
participation a un programme d'exercices physiques supervise depuis 5 ans; 7) sans 
hormonotherapie de remplacement depuis au moins 3 ans; 8) sans menstruations dans 
les derniers 12 mois; 9) surplus de poids ou obese (>28 kg/m ) et une circonference 
de taille > 88cm. 
2.2 Protocole experimental 
Apres que les individus aient ete soumis a un questionnaire telephonique (Annexe II), 
afin d'assurer leur admissibility, les participantes ont chacune re?u par la poste le 
formulaire de consentement (Annexe III), ainsi que les informations concernant le 
deroulement de la premiere visite (Annexe IV). Celles qui etaient eligibles et qui se 
sont portees volontaires, ont ete invitees a se presenter pour la premiere visite de tests 
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metaboliques (valeur pre-intervention), pour etre ensuite aleatoirement assignees a un 
des quatre (4) groupes experimentaux, tel qu'illustre a la Figure 6. Les participates 
ont ensuite debute leur intervention (selon leur groupe) pour une duree de 12 mois. A 
6 et 12 mois, la sequence de tests metaboliques etait repetee, tel qu'en pre-
intervention (Figure 5). 
mlm^ 
Tests metaboliques : 
valeurs pre-intervention 
« Screening »telephonique 
6 mois 
Tests metaboliques : 
Valeurs mi-intervention 
12 mois 
Tests metaboliques : 
Valeurs poste-intervention 




- 11 abandons pour raisons 
personnelles 
- 6 abandons pour raisons 
professionnelles 
- 2 abandons pour raisons medicales 
-2 abandons a cause d 'e f fe ts 
secondaires 
Figure 6. Devis de i'etude maitresse 
2.2.1. Programme d'entrainement 
Le programme d'exercices physique a eu lieu au Centre de recherche sur le 
vieillissement, a l'lnstitut universitaire de geriatrie de Sherbrooke, pavilion 
d'Youville, a raison de trois (3) seances d'une heure par semaine, menees sur des 
jours non consecutifs, sous la supervision d'un kinesiologue. Chaque session 
d'exercices physiques est constitute de 30 minutes d'entrainement en musculation et 
30 minutes d'exercices aerobies (tapis roulant ou velo stationnaire). La session 
debutait avec 5 minutes d'echauffement sur tapis roulant ou sur velo stationnaire a 
faible intensite. Ensuite, le programme d'entrainement (Annexe VI) en musculation 
etait compose des exercices suivants : « leg press», « bench press », « squat », 
extension de jambes, « shoulder press », flexion et extension du coude, abducteurs, 
tirades horizontale et verticale, exercices abdominaux et extension de la hanche sur 
machine a poulie avec poids selectifs et avec poids libres. L'intensite du programme 
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d'exercice etait augmentee chaque mois, en commen?ant a 60 % du 1RM jusqu'a 
85 % du 1RM au sixieme mois. 
L'entrainement aerobie a ete realise sur un velo stationnaire ou un tapis roulant, en 
alternance a chaque session. Le protocole etait celui du «American College of Sports 
Medecine Guidelines for Sedentary Adults (2006)». L'entrainement a debute a 40-
50 % de la frequence cardiaque de reserve (FCres) et 1'intensite a ete augmentee 
jusqu'a 70-85 % du FCres. En utilisant la formule de Karvonen (1957), la FCres a ete 
calculee avec l'aide de la formule : [FCres = FCmax - FCrepos]. La frequence 
cardiaque cible (FCcible) etait done etablie avec l'equation suivante : [FCres x 
intensite (% FCres) + FCrepos], d'ou FCres se definit comme une intensite du FCres. 
Apres trois (3) mois d'entrainement aerobie continu, les participantes ont du effectuer 
un entrainement par intervalles, une seance sur deux. Les intervalles etaient 
constitues de periodes de haute intensite (marche rapide, course, sprint) et de periodes 
de recuperation active (marche lente, pedale lentement) (Wisloff et al., 2007). 
Globalement, l'entrainement contenait quatre (4) series de quatre (4) minutes a haute 
intensite pour FCmax a >90 %. La recuperation active etait de trois (3) minutes a 50-
65 % du FCmax. 
La charge d'entrainement etait ajustee chaque semaine par un kinesiologue pour 
chaque exercice physique, afin de repondre a la progression de chaque participante en 
terme de force musculaire et d'endurance aerobie. 
2.2.2 Supplementation orale d'isoflavones de soja 
Les participantes ont ingere quatre (4) capsules par jour, contenant des isoflavones de 
soja ou un placebo (Arkopharma Ltd., Carros, France). Chacune des capsules 
d'isoflavones contenait 325 mg d'extrait de soja avec 17.5 mg d'isoflavones La dose 
journaliere etait done de 44 mg de daidzein, 16 mg de glycitein, et lOmg de 
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genistein. Les capsules de placebo contenaient de la cellulose. D'apres une etude 
menee au laboratoire, il semble que la consommation de 70mg/d d'isoflavones avec 
une combinaison d'exercices physiques a un plus grand effet sur la masse grasse 
totale et sur celle abdominale, comparee a un groupe soumis aux memes exercices, 
mais prenant un placebo (Aubertin-Leheudre et al., 2007). 
2.2.3. Tests metaboliques 
Les tests metaboliques etaient executes avant de debuter, au sixieme mois, puis a la 
fin de ^intervention. Chacune des participantes etait soumise aux memes tests avant 
de debuter, a six (6) mois, puis a la fin de 1'intervention. Les participantes devaient 
passer une demi-journee au centre de recherche. La session de tests metaboliques se 
deroulant au Centre de recherche sur le vieillissement de Sherbrooke etait planifiee 
comme suit: 
Arrivee de la participate a jeun depuis 12 h. Signature du formulaire de 
consentement et mesure du poids, de la grandeur et de la circonference 
de la taille (Annexe IV). 
Mesure de la composition corporelle (DXA) (Annexe VIII). 
Mesure du metabolisme au repos et du quotient respiratoire par 
calorimetrie indirecte (30 min) (Annexe XI). 
Insertion du catheter. Prise de sang (glucose, insuline et lipides a jeun). 
Test de tolerance orale au glucose de 2 h (consommation de 75 g de 
glucose) (Annexe V). 
Directives pour le journal alimentaire (Annexe VII) et de la collecte 
urinaire (pour excretion de creatinine). Les participantes ont regu le 
questionnaire PASE («Physical activity for sedentary adults») a 
remplir pendant la seance du test. 
Fin de la visite. 
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8 h 
8 h 15 
8 h 30 
9 h 
10 h 45 
11 h 
Environ une semaine apres la premiere visite, la participate devait remettre son 
journal alimentaire et sa collecte urinaire completee. La participate etait ensuite 
invitee une semaine plus tard pour le test a 1'effort sur tapis roulant (V02max) (pre-
intervention et 12 mois seulement). 
2.3 Objet de ce memoire : Etude secondaire 
Pour les besoins du projet de maitrise, seulement les groupes d'exercices physiques 
ont ete selectionnes et constitues en un seul groupe, sans egard a la supplementation 
en isoflavones de soja ou placebo (Figure 7). L'echantillon presente done les memes 
criteres d'inclusion que l'etude maitresse. Pour l'analyse des donnees, les valeurs en 
trois (3) temps (pre-intervention, 6 mois et 12 mois) ont ete comparees. 
PENDANT 
L'INTER VENTION 
- 8 abandons pour raisons 
personnelles 
- 5 abandons pour raisons 
medicales 
-2 abandons a cause 
d 'effets secondaires 
- 3abandons pour manque 
d'assiduite 
Figure 7. Description de l'echantillon a l'etude 
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2.3.1 Variables etudiees 
Dans le cadre de ce projet, les variables d'interets utilisees sont celles de la 
composition corporelle mesuree par DXA, le metabolisme et le quotient respiratoire 
mesure au repos par calorimetrie indirecte, le VC^max mesure par un test a l'effort 
sur tapis roulant et la sensibilite a l'insuline mesuree par le test de tolerance au 
glucose. 
2.3.2 Composition corporelle 
La masse totale a ete mesuree par un pese-personne electronique (SECA707, 
Hambourg, Germany) a ±0.2 kg pres et la grandeur debout etait mesuree par un 
stadiometre au mur (Takei, Tokyo, Japan), avec les participantes en chaussettes. 
L'indice de masse corporelle a ete calcule avec 1'equation suivante : [Poids total 
(kg)/taille (m2)]. La composition corporelle est mesuree par rayon X a absorption 
d'energie de double densite (DXA; Lunar prodigy, GE Medicals Madison, WI, USA). 
Cette methode de mesure est utilisee pour identifier trois (3) types de compartiments 
dans le corps, soit la masse grasse, la masse maigre (muscles et organe) et la masse 
osseuse tout en divisant les trois (3) regions du corps, soit les membres inferieurs et 
superieurs, ainsi que le tronc (Annexe VIII). Dans notre laboratoire, le coefficient de 
variation pour la masse grasse, la masse maigre et la densite minerale osseuse chez 
dix (10) sujets adultes (mesurees dans un intervalle de dix (10) jours) est de 4.7 %, de 
1.1 % et de 0.9 %, respectivement. La methode DXA est done une mesure precise, 
directe, peu invasive et appropriee pour une population de femmes post-menopausees 
obeses. 
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2.3.3 Calorimetrie indirecte 
Le metabolisme au repos est deflni comme la depense energetique minimale requise 
pour le maintien des fonctions vitales. Le metabolisme au repos (MR) et le quotient 
respiratoire (QR) etaient mesures par calorimetrie indirecte (CCM/D, Medgraphics 
Corp, St-Paul, MN, USA). Les participantes arrivaient le matin, a jeun depuis 12 
heures. Pour les besoins de la mesure, elles devaient s'allonger sur le dos sur un lit 
dans une chambre silencieuse, a temperature stable et confortable, sans dormir, avec 
un masque au visage (Poehlman et al., 1991). La duree totale du test etait de 30 
minutes. Les 15 premieres minutes ont permis aux participantes de s'habituer au 
masque et a l'environnement et a stabiliser l'utilisation de l'oxygene. Done, le 
metabolisme au repos (kcal/jr) et le quotient respiratoire (ratio de production de 
dioxyde de carbone par la consommation d'oxygene) etaient mesures par la moyenne 
des 15 dernieres minutes au test (Annexe XI). Le MR est calcule avec l'aide de 
l'equation de Weir (1949). Dans notre laboratoire, le coefficient de variation du MR 
calcule chez dix (10) adultes, mesure avec une semaine d'intervalle etait de 2.1 %. La 
methode estime la quantite de calories utilisees (rapportee sur 24 heures) et la 
proportion des substrats utilisee au repos (glucides et lipides), tel que decrit dans la 
sous-section suivante. 
2.3.4 Oxydation des substrats 
L'oxydation des substrats etait estimee par les resultats obtenus lors du test de 
calorimetrie indirecte. Plus precisement, l'oxydation des lipides (Lipox) et des 
glucides (Gluox) etaient calcules avec les valeurs du QR, ainsi que celles du VO2 lors 
de la calorimetrie indirecte, en utilisant la table des ratios d'oxydation mise a jour par 
Peronnet & Massicotte (1991). La formule consiste a utiliser les valeurs moyennes du 
QR et de l'energie totale depensee en kcal/jr pour ensuite deduire le pourcentage 
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d'oxydation des lipides et de glucides pour un QR donne. Cette valeur est ensuite 
multipliee par celle de la depense energetique, puis divisee par 4 kcal/g pour 
l'oxydation des glucides ou par 9 kcal/g pour l'oxydation des lipides. L'oxydation 
des substrats en g/j etait done mesuree comme suit: 
Oxydation des lipides : RQ = (%Lipo$ + % GlUoX) — • [%Lip0X x kcal/jr] / 9 = Lipox 
(g/jr) 
Oxydation des glucides : RQ = (% Lipox + % Gluox) — • [%Glu0X x kcal/jr]/ 4 = GluoX 
(g/jr) 
Cette methode de calcul pour l'oxydation de substrats est une fa?on non invasive 
permettant d'estimer l'oxydation nette des substrats qui demeure plus precise que le 
QR brut (Livesey et al., 1988). 
2.3.5 Sensibilite a l'insuline 
Une prise de sang permet de mesurer l'insuline plasmatique, le glucose et les lipides 
sanguins sont determines par des analyses cliniques au Centre hospitalier 
universitaire de Sherbrooke. 
La sensibilite a l'insuline est mesuree par la formule QUICKI, qui est consideree tres 
precise pour une population obese, diabetique et normale et un bon predicateur pour 
evaluer le risque de developper la resistance a l'insuline (Chen et al., 2003; Katz et 
al., 2000; Mather et al., 2001). La formule mathematique de QUICKI proposee par 
Katz et al. (2000) est exprimee comme suit: 
Index de sensibilite a l'insuline : l/[log (glucose a jeun (mg/dl)) + log (insuline a jeun 
(mU/1))] 
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La ligne de demarcation entre un sujet resistant a l'insuline et un sujet sensible a 
l'insuline est de 0.357. Un sujet avec une valeur au-dessus ou egale a 0.357 est 
considere comme sensible a l'insuline alors qu'en dessous de 0.357, il est considere 
comme resistant a l'insuline (Hrebicek et al., 2002). 
2.3.6 VC^max 
La capacite maximale du corps a transporter et echanger l'oxygene au niveau du 
muscle se nomme le V02max. Cette mesure nous permet d'evaluer la capacite 
aerobie a l'aide d'un test a l'effort par increment de l'intensite (Annexe IX). Pour les 
besoins de l'etude, nous avons utilise le protocole de Balke modifie (Balke et al., 
1959), qui est considere comme un test valide et reproductible dans la population 
agee (Hagberg, 1994). Brievement, la participate doit marcher sur tapis roulant a une 
vitesse constante, mais avec une augmentation de la pente du tapis roulant a chaque 
minute. La mesure du VC^max etait atteinte lorsque deux des trois criteres suivants 
etaient atteints : 1) un quotient respiratoire >1.10, 2), une frequence cardiaque plus 
elevee que la valeur maximale predite [220-age], et 3) un plateau de la VO2 meme si 
l'intensite du test augmente. Chaque test a ete realise sous la supervision d'un 
kinesiologue, d'une infirmiere et d'un medecin. Chaque participate etait motivee par 
le kinesiologue a donner son maximum. Les regies de securite exigeaient qu'une 
civiere soit disponible dans la salle. Le test est d'une duree variant entre 8 et 12 
minutes, selon la condition physique de la participate. Le coefficient de variation du 
test a l'effort sur tapis roulant dans notre laboratoire est de 3.8 % (Goulet et al., 
2005). 
2.3.7. Journal alimentaire 
Lors de la visite du test de tolerance au glucose, l'intervenant responsable remet a 
chaque sujet un document (Annexe VII), lequel est confu pour recevoir la description 
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de tous les aliments, les supplements, les medicaments et les boissons ingeres. 
Chacune des participantes re<joit des explications verbales completes et similaires par 
rapport a l'utilisation de la balance et aux details requis a preciser dans le journal 
alimentaire. La nature de l'aliment, la quantite, la composition ainsi que le moment 
de la journee sont notes dans le document pour une periode consecutive de trois (3) 
jours, soit deux (2) jours de semaine et une journee de fin de semaine, afin d'avoir la 
consommation le plus pres possible de la realite de la participante. Elles sont avisees 
de maintenir une diete normale et la plus representative possible pendant ces trois (3) 
jours de collecte, comme detailles plus loin (Aubertin-Leheudre M, 2007). Une 
balance dietetique de 5 kg et un cartable aide-memoire sont aussi fournis pour 
faciliter la tache aux participantes. Apres les trois (3) jours de collecte, la participante 
remet son journal et la balance au responsable de projet pour analyses. L'analyse des 
bilans alimentaires est realisee a l'aide du logiciel Nutrifiq (Universite de Laval, 
Quebec). Pour nos analyses, l'apport en macronutriments est exprime en g/jr et aide 
au calcul du pourcentage de l'apport energetique journalier. L'apport en glucides et 
en lipides sera utilise comme covariante des analyses portant sur l'oxydation des 
substrats et des changements de masse grasse. 
2.4 Analyses statistiques 
Tous les resultats sont presentes en moyenne ± l'ecart type. Pour les caracteristiques 
de notre population, les statistiques descriptives ont ete utilisees. Le test ANCOVA a 
mesures repetees a ete execute pour verifier le changement des variables dependantes 
(composition corporelle, oxydation des substrats, VChmax, sensibilite a l'insuline) au 
cours des trois (3) temps (pre-intervention, mi-intervention, post-intervention). Les 
co-variables utilisees sont l'apport en lipides, et l'apport en glucose. D'autre part, 
nous avons realise une correlation de Pearson pour evaluer les associations entre les 
changements dans l'oxydation des substrats et la sensibilite a l'insuline. Des sous-
analyses sur les variables principales ont ete faites afin de s'assurer que les femmes 
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supplementees avec des phytoestrogenes repondent de fagon semblable au groupe 
placebo. 
Le logiciel statistique SPSS a ete utilise pour effectuer les differentes analyses 
statistiques. (SPSS Inc., Chicago, IL., Version 17.0). Un niveau de signification de p 
< 0.05 a ete accepte. 
2.5 Aspects ethiques de l'etude 
Puisque tous les tests et toutes les methodes utilisees dans le cadre de la recherche 
sont utilises de maniere courante au Centre de recherche sur le vieillissement, ils ont 
ete consideres securitaires et ne presentant aucun danger deraisonnable pour les 
participantes. La valeur scientifique du projet a aussi ete verifiee et l'etude a ete 
approuvee par le comite d'ethique a la recherche de l'lnstitut universitaire de geriatrie 
de Sherbrooke (Annexe I). 
Une somme forfaitaire de dix dollars est remise aux participantes a chaque visite, ce 
qui correspond aux frais de deplacement et de stationnement. Suite a leur 
participation, les participantes recevront les informations sur leur etat de sante 
(tension arterielle, composition corporelle, densite osseuse, profil lipidique, etc.). De 
plus, ces dernieres ont beneficie d'un programme d'exercices physiques supervise par 
un kinesiologue, pendant 12 mois, et/ou, s'il y a lieu une supplementation 
d'isoflavones de soja. 
Nous voulions que les femmes post-menopausees beneficient des deux types 
d'entrainement, qui est benefique pour leur sante. Ce protocole experimental est 
robuste car il inclut: 1- un programme d'exercices physiques combines (aerobie et 
musculation) et controles sur une periode de 12 mois, 2- l'utilisation d'un journal 
alimentaire pour controler les apports en glucides et en lipides, 3- l'utilisation de 
46 
methodes directes pour mesurer la capacite oxydative musculaire, le metabolisme de 
repos et la sensibilite a l'insuline, 4- l'utilisation d'un groupe de personnes qui sont 
plus a risque de developper le diabete de type 2 dans la population en general et 5-
l'utilisation d'une population sedentaire et obese, qui profitera de fafon plus marquee 
a Pamelioration de ses santes metabolique et physique. 
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3. Resultats 
Les resultats de ce projet font l'objet d'un article scientifique qui sera soumis dans un 
journal scientifique. Cet article, intitule « Effect of exercise on lipid oxidation and 
insulin sensitivity in postmenopausal women » est insere dans cette section et 
constitue la partie «Resultats» de ce memoire. 
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The effect of exercise on lipid oxidation and insulin sensitivity in obese 
postmenopausal women. 
Maltais, M.L., Dion, T., Brochu, M. & Dionne, I.J. 
Faculty d'education physique et sportive, Universite de Sherbrooke, Canada 
Centre de recherche sur le vieillissement, Institut universitaire de geriatrie de Sherbrooke 
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Abstract 
Postmenopausal women tend to increase abdominal fat because of the loss of the 
protective effect of estrogens; which is associated with increases in insulin resistance and type 2 
diabetes. Lipid oxidation decreases with aging and is also known to be a marker of insulin 
resistance. Exercise has been shown to increase resting lipid oxidation in premenopausal women 
and this may partly explain the improvement in insulin sensitivity. However, no study has 
examined the effect of exercise training on resting lipid oxidation, its association with glucose 
tolerance in postmenopausal obese women. The objective of this study then was to verify if a 
program of combined exercise program (resistance and aerobic) could increase resting lipid 
oxidation in obese postmenopausal women and improve insulin sensitivity. Thirty-six obese 
postmenopausal women (mean age: 58.4± 4.7 years old, BMI: 30.1± 4.9 kg/m ) participated to a 
1-year exercise training program. Resting energy expenditure (REE) and respiratory quotient 
(RQ) were measured with indirect calorimetry (CCM/D Medgraphics) before and after 6 and 12 
months of exercise. Resting lipid and carbohydrate oxidation were computed with the use of 
resting RQ and VO2 values obtained during the indirect calorimetry test. We measured body 
composition by DXA (GE/Lunar) and insulin sensitivity during an OGTT, using the QUICKI 
index. After six months of exercise, fat mass decreased significantly. No significant change in 
insulin sensitivity was observed after 12 months of exercise. Interestingly, RQ significantly 
decreased and absolute resting lipid oxidation significantly increased after 12 months; glucose 
oxidation significantly decreased between the 6th and 12th month of exercise. Our study is the 
first to show that resting lipid oxidation is increased in obese postmenopausal women after 12 
months of exercise, showing that women rely more on fat oxidation, which could potentially lead 
to a better glucose tolerance. 
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Introduction 
Type 2 diabetes is highly prevalent in older adults, affecting 30 million individuals aged 
65 years or older in developed countries [1]. Among the causes, age-related changes in body 
composition, such as an excess in abdominal fat mass and sarcopenia [2-5] and a decrease in 
insulin action in skeletal muscle [6] have received scientific support. Insulin resistance has been 
associated with gains in fat mass [7, 8] as well as with decreases in muscle mass [9], which is a 
major tissue associated with glucose metabolism [10]. However, there is no published data that 
indicates a direct relationship between sarcopenia and insulin resistance. In fact, we [11] and 
others [12] found no or an inverse [13] relationship between muscle mass and insulin sensitivity. 
Nonetheless, other muscle characteristics' are likely to be involved in the inter-individual 
variations in glucose metabolism. For instance, the age-associated increase in muscle fat 
infiltrations was significantly associated with insulin resistance [14, 15], especially in individuals 
with a low muscle oxidative capacity [16, 17]. Oxidative capacity is known to be decreased in 
older adults [18], and many studies showed that it plays a key role in the development of type 2 
diabetes [18-20]. 
A simple method to measure oxidative capacity or substrate oxidation is with respiratory 
quotient. Resting respiratory quotient (RQ) is a surrogate measure of relative glucose and fat 
oxidation in fasting conditions [21]. However, no such work studied the effect of age on RQ and 
its possible association with glucose tolerance. Only one study reported that fat oxidation 
decreases with aging in women associated with a decrease in V02max [17]. However, the 
authors did not examine the relationship between fat oxidation and insulin resistance. 
On the other hand, it is well established that physical activity improves glucose tolerance 
and many other metabolic alterations [22]. It is also a key activator of lipid oxidation in muscle 
[19]. Hence, the complex relationship between these metabolic parameters before and after an 
exercise program would be interesting to determine into to evaluate the changes observed in 
substrate oxidation and insulin sensitivity. The aim of this study was thus to examine the relation 
between resting respiratory quotient, lipids and glucose oxidation and insulin sensitivity. Second, 
we sought to determine if exercise-induced changes in insulin sensitivity after 12 months of 
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resistance and aerobic training in 36 postmenopausal women were due to adaptations in substrate 
oxidation. 
Methods 
This work is a secondary study of a larger trial conducted with ninety (90) 
postmenopausal women aged 50 to 69 years (mean ± SD age: 59 ± 5 years). Subjects were 
recruited by the use of advertisements in local newspaper [23]. Among those, 36 completed the 
12 month mixed exercise program and were included in this study. To be included in the study, 
subjects had to meet the following criteria: 1) being healthy, 2) having a body mass index (BMI) 
> 30 kg/m2 (mean ± SD : 30,9 ± 5,2 kg/m2), 3) without major physical incapacity, 4) without 
hormonal replacement therapy (HRT; at the time of the study, women had never been on HRT or 
off HRT for at least one year), 5) having a sedentary life (any participation in structured physical 
activities during the previous year), 6) being weight stable (± 2 kg) for at least six (6) months 
prior to the study, 7) non-smokers, 8) moderate drinker (max 15g of alcohol/day; the equivalent 
of one alcoholic beverage per day), 9) having no medication that could influence glucose or lipid 
metabolism and 10) absence of menses for the past twelve (12) months. A phone interview was 
conducted to screen for the aforementioned inclusion criteria. After subjects were thoroughly 
explained the nature and goals of the study, they provided written informed consent. Protocols 
were approved by the Ethics Committee of the Sherbrooke University Geriatric Institute. 
Study Procedures 
After a phone screening, subjects were invited for a visit at the metabolic unit. Upon 
arrival (7:00 am), a 12-h fasting blood sample (fasting plasma glucose and insulin level) was 
obtained followed by measures of body composition [body weight, height, fat mass, fat-free 
mass (FFM)]. Afterwards, resting metabolic rate (RMR) and substrate oxidation (using RQ) were 
measured by indirect calorimetiy. On a separate session conducted within one week, maximal 
oxygen consumption was measured with the use of a maximal test to exhaustion on a treadmill. 
Identical testing sessions were held at 6 and 12 months, to the exception of maximal oxygen 
consumption that was repeated at 12 months only. 
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Exercise protocol 
Exercise training was conducted at the metabolic unit. Training exercise consisted of 3 
times a week for one hour per session on non-consecutive days, under the supervision of a 
kinesiologist. Each session consisted of 30 minutes of muscular training and 30 minutes of 
aerobic exercise (treadmill or stationary bicycle) [24]. 
Strength exercises involved all muscular groups (leg press, bench press, squats, leg 
extension, shoulder press, biceps curl, triceps extension, horizontal and vertical rowing, sit ups) 
performed on pulley machines or using free weights. Intensity was increased each month for 12 
months, starting at 60% of 1RM and increasing up to to 85% of 1RM at the 6th month. 
Aerobic training was performed on a treadmill or stationary bicycle, alternating on each 
training sessions. Exercise intensity was progressively increased each month, starting at 40-50% 
of HR reserve and up to 85% HR reserve at the end of the study. After three months, participants 
began interval training, (4 minutes of high intensity at >90 % of HRmax) followed by an active 
recuperation of 3 minutes at 50-65% of HRmax. Training load was adjusted every week by a 
kinesiologist in order based on the study design. 
Body composition measurements: 
Body weight was determined using an electronic scale (± 0.2 kg; SECA707. Hambourg. 
Germany). Height was measured using a tape measure fixed to the wall with the subject in 
stocking feet. BMI was calculated as body weight (kg) relative to height (m ). Fat mass and FFM 
(total and appendicular) were measured in a supine position using the dual energy X-ray 
absorptiometry technique (DXA; GE Prodigy Lunar. Madison. WI. USA). In our laboratory, the 
coefficients of variations for repeated measures of fat mass and FFM in ten (10) adults 
(measured one week apart) are 5.7% and 1.1%, respectively [25], FFM is defined herein as the 
mass of tissue representing soft tissue exclusively (mineral body mass excluded). 
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Resting metabolic rate: 
RMR and respiratory quotient RQ were determined using indirect calorimetry for a 30-
min period (15 min rest and 15 min measurement). During the rest and measurement periods, 
participants were laying down in a hospital bed and a comfortable room with minimum light and 
noise. They were asked to remain as silent, awake and immobile as possible. RMR (kcal/day) 
was calculated using the Weir equation [26]. Test-retest measures of RMR in ten adults, with a 
1 -week interval, yielded a mean absolute CV of 2.1 % in our laboratory. 
Substrate oxidation: 
Fat oxidation (Fox) and glucose oxidation (Gox) was computed by RQ and VO2 values 
with the updated RQ oxidation table by Peronnet & Massicote [27] and was measured in 
grams/day. 
Maximal aerobic capacity: 
Maximal aerobic capacity was measured using the Balke protocol on treadmill [28] [29], 
Criteria for the cessation of the stress test was: 1) respiratory quotient >1.10, 2) Predicted 
HRmax above 100%, and 3) Plateau of VO2. Coefficient of variation is 3.8% in our laboratory 
[30]. 
Blood collection and biochemical analyses: 
Blood samples were obtained, in the morning, after a 12-h fasting period. Venipuncture 
was done in a sitting position. Venous blood was withdrawn and placed in Vacutainer tubes for 
analyses (Becton-Dickinson, Franklin Lakes, CA. USA). 
Plasma glucose was analysed immediately in the metabolic unit using a Vitros 950 based 
on the glucose oxidase method (Johnson and Johnson. USA). The test - retest coefficient of 
variation for glucose was 2.0%. Plasma insulin was analysed at the Sherbrooke University 
Hospital Center by a double - antibody radioimmunoassay (Intermedico, Canada) or at the 
Research Centre on Aging by the ELISA methodology. The test - retest coefficient of variation 
for insulin was 8.0% at the Sherbrooke University Hospital Center and 7.0% at the Research 
Center on Aging. 
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Insulin sensitivity (IS): 
Insulin sensitivity was assessed using the quantitative insulin sensitivity check index 
(QUICKI) with the following standard equations [31]. 
1 
log (fasting insulin (mU/ml)) + log (fasting glucose (mg/dl)) 
QUICKI has been shown to correlate with insulin sensitivity derived from the 
hyperinsulinemic-euglycemic clamp technique and to be a good predictor of insulin sensitivity 
[32, 33]. As such, QUICKI provides an estimate of insulin sensitivity with a variability and 
discriminant power comparable to that of the hyperinsulinemic-euglycemic clamp technique 
[31]. It has been established that adults presenting a QUICKI value below 0.357 have greater risk 
of metabolic syndrome compared to adults with higher values [34]. 
Statistical methods: 
Values are displayed as mean values ± S.D. Partial correlations were performed to 
examine the relations between insulin sensitivity, fasting glucose, RQ and all body composition 
variables after controlling for BMI. Paired sample t-tests were performed to highlight potential 
changes in maximal aerobic capacity. Repeated measures ANOVAs were performed to examine 
exercise-induced changes in RQ, body composition, insulin sensitivity and glucose tolerance. 
Where appropriate, fat and carbohydrate intakes were used as covariates. A stepwise regression 
analysis was used to determine the independent predictors of exercise-induced changes in fasting 
glucose. Analyses were performed using SPSS software 17.0 (Chicago, IL). Significance level 
was set at p < 0.05. 
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Results 
Changes after 6 and 12 months of exercise 
ANOVAs for repeated measures revealed that fat mass significantly decreased after 6 
months of exercise (even after controlling for fat intake), and remained stable throughout the rest 
of the program (Table 1). Repeated measures also demonstrates that RQ was significantly 
decreased after 12 months (vs. baseline) of exercise in agreement with a significant drop in Gox 
(135.9 to 115.4 g/day,p<0.05) and an significant increase in Fox (71.7 to 84.8g/day,/K0.05). 
Although fasting glucose significantly increased at 6-month (4.53 to 4.83 mmol/L, p< 
0.01), it remained in the normal range. RMR did not significantly change at 6 and 12-month. 
Finally, Student's t-test revealed that VC^max significantly increased after 12 months of exercise 
(21.2 to 25.2 ml/kg/min, /K0.001). Surprisingly, no significant changes were observed for 
muscle mass and insulin sensitivity. 
Correlations 
At baseline, age was significantly and negatively correlated with Fox (Table 2). 
Interestingly at baseline, Gox was positively and significantly correlated with fasting glucose (r= 
0.36, p<0.05) and muscle mass (0.57 p<0.001, 0.49 /K0.01). There were no significant 
correlations between A FFM or Afat mass and Ainsulin sensitivity. Interestingly, A insulin 
sensitivity was positively and significantly correlated with AVOimax (r = 0.49, /K0.05). 
Discussion 
Although insulin sensitivity did not significantly change, this study is the first to 
demonstrate that substrate oxidation is significantly improved with mixed exercise in 
postmenopausal women. In addition, our results showed that V02max was strongly correlated 
with insulin sensitivity, as seen in previous studies [35, 36]. This suggests that a high oxidative 
capacity may be related with improved insulin sensitivity. 
Interestingly, studies reported that aging may be related with decreases in fat oxidation 
[14, 15, 17, 19], and increases in intramuscular fatty acid contents; which is a key factor for 
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insulin resistance [37, 38]. However, it remains unclear if aging per se or a sedentary lifestyle is 
the primary contributor to the decrease in mitochondrial functions [39]. In our cross-sectional 
results, fat oxidation was negatively and significantly correlated with age, confirming the fact 
that age can negatively affect muscle oxidative capacity in obese postmenopausal women. 
The results of this study are in agreement with those of Kuk et al. [12] and Goulet et al. 
[11], showing that there is no relationship between muscle mass and insulin sensitivity. Even 
though muscle mass is a contributor to glucose uptake, a low muscle mass is not associated with 
a higher risk of developing insulin resistance. 
Our results show that a lower fat oxidation relative to glucose oxidation may be 
associated with a higher risk of insulin resistance [40]. Respiratory quotient, an indicator of Fox 
and Gox significantly decreased after 12 months of exercise; thus revealing a decrease in Gox 
relative to Fox. These results are in agreement with those of Meex et al. [41], who demonstrated 
that exercise restored mitochondrial function in muscle and metabolic flexibility after 12 weeks 
of training. Furthermore, Goodpaster et al. [42] demonstrated a significant decrease in fasting 
RQ after 16 weeks of training. Nevertheless, the authors indicated that Fox explained 52% of the 
variance of insulin sensitivity following aerobic training alone; which is not in line with our 
results. 
Our study is in agreement with the one by Pruchnic et al. [43], which evaluated the effect 
of exercise on oxidative capacity and intramyocellular lipid (IMCL) content in older adults. After 
12 weeks of exercise, the authors observed an increase in muscle's oxidative capacity and Fox in 
muscle. Conversely, they did not report any significant changes in insulin sensitivity, such as in 
our study. Moreover, no relationship was observed between glucose tolerance and Fox. 
Nonetheless, their population was heterogeneous (various age and gender), while we 
concentrated on postmenopausal women. Another study did not find any relationship between 
lipid oxidation and insulin sensitivity. Short et al. [44] reported a significant increase in insulin 
sensitivity only in younger individuals. As such, this is not the first study to demonstrate that 
exercise may not increase insulin sensitivity. Even though physical activity has been shown to 
increase insulin sensitivity after a single bout of exercise [45, 46], this effect seems to disappear 
after several days [47]. Another explanation in the lack of improvement in insulin sensitivity in 
our study is that truncal fat mass did not decrease significantly after 12 months of exercise 
training. It is well established that abdominal obesity is a risk factor for insulin resistance, which 
may lead to type 2 diabetes [48]. 
The insulin resistance observed in muscle could also be explained by high content of 
IMCL in muscle tissue, as seen in humans and rats [37, 49-51]. The high content in IMCL could 
be explained by an increase in lipid deposition and a decrease in lipid oxidation [52]. Actually, 
mitochondrial capacity could be the main factor that induces an increase in IMCL content. 
Petersen et al. [53] showed that older adults have lower insulin sensitivity, which is explained by 
an increased IMCL content and a lower mitochondrial oxidative capacity, and thus a lower lipid 
oxidation. 
In agreement, Goodpaster et al. [16] compared three different types of population in order 
to see if muscle lipid oxidation could be, in part, responsible for insulin resistance. Data shows 
that endurance athletes had higher IMCL than sedentary and type 2 diabetic patients. The 
athletes had however higher oxidative capacity and better insulin sensitivity. Hence, this study 
reinforced the notion that oxidative capacity is an important factor associated with insulin 
sensitivity. 
It is well-known that insulin resistant individuals have a higher glucose oxidation than 
healthy subjects [40]. In this study, subjects significantly lost fat mass, gained FFM, decreased 
Gox and increased Fox. Interestingly, we found a significant correlation between Gox and 
fasting glucose at baseline; this thus suggests that while exercise favour decreases in Gox, it 
result with a decrease in fasting glucose. This would support the notion that obese 
postmenopausal women who decrease Gox following an exercise program may also have a better 
glucose tolerance. This obviously deserves to be further investigated. 
The present work has some limits. The measurement of Fox and Gox was derived from 
indirect calorimetry. Thus it would have been measured more precisely, using in vivo Fox. 
Nevertheless, these results enlighten us on how fat oxidation in postmenopausal women can be 
altered with exercise alone. 
To conclude, the present study showed that Fox is increased and glucose is decreased 
after 12 months of exercise in obese postmenopausal women. Even though there were no 
improvements in glucose tolerance or insulin sensitivity, we observed a significant correlation 
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between glucose tolerance and Gox. So, exercise training could be beneficial to improve Gox 
and fasting glucose in obese postmenopausal women. More studies using gold standard 
techniques are needed to confirm if Fox is related with glucose tolerance. More importantly, 
longitudinal studies are needed to quantify changes in Fox with aging and the possible 
relationship with FFM and insulin resistance in obese postmenopausal women at great risk of 
type 2 diabetes. 
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Tables and figures 
Table 1. Changes after 6 and 12 months of exercise 
T1 T2 T3 
Fat free mass (kg) 41.4 41.9 41.4 
Fat mass (kg) 33 31.7° 31.3 
RQ 0.83 0.84 0.8100 
Fox(g/day) 71.70 71.78 84.81°° 
Gox (g/day) 135.9 149.4 115.4** 
QUICKI 0.394 0.383 0.390 
Fasting glucose (mmol/L) 4.53 4.83* 4.73 
VChmax (ml/kg/min) 21.2 25.2""" 
RMR (kcal/day) 1136 1209 1217 
•Significant at the 0.05 level between T1 and T2 
••Significant at the 0.05 level between T2 and T3 
H Significant at the 0.01 level between T1 and T2 
m Significant at the 0.01 level between T1 and T3 
"""Significant at the 0.001 level between T1 and T3 
Table 2.Pearson correlations 
AQUICKI Age A FFM AFasting 
glucose 
AV02max 0.49* -0.20 -0.75 0.27 
AFox -0.13 -0.34* 0.57*** 0.21 
AGox -0.30 -0.09 0.50** 0.36* 
•significant at the 0.05 level 
• • significant at the 0.01 level 
•••significant at the 0.001 level 
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4. DISCUSSION 
L'objectif principal de ce memoire etait de verifier les effets d'un programme 
d'exercices physiques combinant musculation et aerobie d'une duree de 12 mois sur 
l'oxydation des substrats energetique et la sensibilite a l'insuline chez des femmes 
post-menopausees obeses. Cette etude a ete menee dans le but de verifier si les 
femmes post-menopausees obeses soumises a un programme d'exercices mixtes 
presenteront une amelioration significative de l'oxydation des lipides et une 
amelioration de la tolerance au glucose; et que ces deux variables sont correlees. II est 
deja accepte dans la litterature que l'oxydation des lipides et la sensibilite a l'insuline 
sont liees. Par contre, il n'existe aucune etude qui s'est penchee sur cette association 
chez la population des femmes post-menopausees obeses. De plus, aucune etude n'a 
verifie si la combinaison «musculation» et «entrainement aerobie » pourrait ameliorer 
l'oxydation des lipides. Ce travail a pour but d'elargir nos connaissances sur une 
intervention combinee pour ameliorer la tolerance au glucose et l'oxydation des 
substrats chez cette population. 
4.1 Effet des exercices combines sur l'oxydation des substrats 
Les resultats de cette etude confirment qu'un programme d'entrainement mixte a des 
effets positifs sur l'oxydation des substrats. De meme, l'oxydation du glucose a 
diminue suite a l'entrainement, ce qui a permis aux sujets de metaboliser plus de 
lipides que de glucose a jeun. Tel que demontre dans la litterature, une personne 
obese ou resistante a l'insuline oxyde principalement des glucides au repos (Kelley et 
al., 1999; Kelley et al., 1994), ce qui favorise le stockage des lipides. A moyen ou 
long termes, ces changements peuvent mener a des problemes metaboliques, comme 
le diabete de type 2. De plus, l'oxydation du glucose est demeuree significativement 
correlee au glucose a jeun apres avoir controle pour la consommation de glucose. II 
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semblerait done qu'un glucose a jeun elevee inhibe la lipolyse (Shulman et al., 1980) 
et, a l'inverse, qu'un glucose a jeun plus faible favorise la lipolyse. 
Dans le merne ordre d'idee, le QR a diminue significativement apres 12 mois 
d'exercices physiques, indiquant une preference pour l'oxydation des lipides a jeun. 
Ce resultat est en accord avec celui de Meex et al. (2010), lesquels ont demontre que 
12 semaines d'exercices aerobies ameliorent la flexibilite metabolique et la fonction 
mitochondriale chez des sujets diabetiques de type 2. Goodpaster et al. (2003) sont 
arrives egalement aux memes conclusions. Apres 16 semaines d'exercices physiques, 
le QR a jeun a diminue significativement et l'oxydation des lipides etait 
significativement correlee a la sensibilite a l'insuline. II est a noter que les 
changements observes dans cette etude sont survenus seulement apres 12 mois. Etant 
donne que les sujets de Meex et al (2010) etaient diabetiques de type 2, il est possible 
que les resultats significatifs soient apparus plus rapidement. D'autre part, les sujets 
de Goodpaster et al. (2003) etaient obeses (IMC > 3 0 kg/m2) et plus jeunes (39 ± 4 
ans). Nos femmes etaient en moyenne obese (30 ± 5 kg ) et en post-menopause. 
Ainsi, nous pouvons suggerer que la femme post-menopausee pourrait repondre 
moins favorablement et plus lentement a l'exercice. 
De plus, l'oxydation des lipides tend a diminuer avec le vieillissement, induisant un 
stockage de lipides intramusculaires qui peut nuire a la tolerance au glucose (Tucker 
et al., 2002, 2003). Nos resultats demontrent que l'oxydation des lipides est correlee 
negativement avec l'age, meme en controlant pour l'activite physique et la 
consommation des lipides, confirmant l'affirmation de ces auteurs. Par contre, Calles-
Escadon et al. (1995) ont conclu que l'age n'etait pas un facteur dans la diminution de 
l'oxydation des lipides, mais plutot la diminution de la masse musculaire. De plus, il 
se pourrait que la reduction de la pratique d'activite physique survenant avec l'age 
puisse expliquer en partie la diminution de l'oxydation des substrats (Goodpaster et 
al., 2001). Cependant, nous avons controle pour ce facteur et nos resultats sont restes 
significatifs. Par contre, il ne faut pas mettre de cote que la reduction de la pratique 
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d'activite physique peu influencer la prise de masse grasse. II se pourrait que cette 
relation explique les resultats que nous avons. A cet effet, Conley et al (2000) ont 
demontre une diminution du nombre de mitochondries chez les personnes agees et 
que cette diminution est en lien avec une reduction de la capacite oxydative du 
muscle. Cette reduction de la capacite oxydative reduit le potentiel du muscle a 
oxyder les lipides et provoque une accumulation de lipides intramusculaires. Cette 
accumulation peut done mener a une resistance du muscle a l'insuline. 
Notre etude demontre que l'oxydation des substrats est favorablement alteree avec un 
programme d'exercices mixtes chez les femmes post-menopausees obeses. En effet, 
nos resultats indiquent qu'il y aurait une correlation significative entre l'oxydation 
des glucides et le glucose a jeun. Toutefois, l'entrainement combine (musculation et 
aerobie) peut favoriser une diminution de l'oxydation des glucides tout en ameliorant 
les concentrations de glucose a jeun, ce dernier facteur etant un facteur de risque du 
diabete de type 2 (Association Canadienne du Diabete, 2008). 
4.2 Effet des exercices combines sur la sensibilite a l'insuline 
Nos resultats n'ont pas permis de demontrer qu'un entrainement mixte de 12 mois a 
des effets positifs et significatifs sur la sensibilite a l'insuline. Ceci peut etre explique 
par le laps de temps ecoule entre la derniere seance d'entrainement et les tests 
metaboliques. Dans certaines etudes, la sensibilite a l'insuline restait elevee pendant 
15 a 17 h, mais revenait ensuite a des valeurs normales (Cox et al., 1999; Kirwan et 
al., 1993). La resultante etait que, lorsque mesuree 72 heures apres le dernier 
entrainement, les femmes post-menopausees n'amelioraient pas leur sensibilite a 
l'insuline. Les auteurs suggerent done que seulement l'effet aigu de l'activite 
physique est implique dans l'amelioration de la sensibilite a l'insuline chez les 
femmes post-menopausees. 
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Cette etude n'est pas la premiere a n'obtenir aucun changement de la sensibilite a 
l'insuline apres un programme d'exercice. Cependant, aucun avant n'a evalue le role 
de l'oxydation des lipides dans ce contexte. Par exemple, Pruchnic et al. (2004) n'ont 
demontre aucun changement de la sensibilite a l'insuline apres 12 semaines 
d'exercices, meme si les auteurs ont vu une amelioration significative de la capacite 
oxydative et de la diminution du contenu en gras intramusculaire chez la personne 
agee. Ainsi, la litterature demeure controversee en ce qui concerne les personnes 
agees. Le fait que la masse grasse du tronc n'ai pas change suite a l'exercice demeure 
parmi les raisons possibles pour expliquer l'absence d'effet de l'exercice sur la 
sensibilite a l'insuline dans notre etude. La masse grasse abdominale est connue 
comme un facteur de risque important pour la resistance a l'insuline et le diabete de 
type 2 (Canadian Diabetes Association, 2008). 
De plus, la masse musculaire n'etait pas correlee significativement avec la sensibilite 
a l'insuline. Ces resultats sont en lien avec ceux de Kuk et al. (2008), Brochu et al. 
(2008) et de Goulet et al. (2007). Meme si la masse musculaire est un regulateur de 
glucose, lorsque stimulee par l'insuline (DeFronzo, 1988; Ferrannini et al., 1985; 
Rattarasarn et al., 2009), la quantite de ce tissu ne predit pas la tolerance au glucose 
chez une femme post-menopausee. 
Neanmoins, les changements du V02max et les changements de la mesure de la 
sensibilite a l'insuline mesuree par QUICKI sont significativement correles. Nos 
resultats confirment done que les sujets qui ont ameliore leur VC^max ont aussi 
connu une amelioration de leur sensibilite a l'insuline. Ces resultats sont en accord 
avec ceux de Leite et al. (2009), qui proposent qu'un faible VC^max est un facteur de 
risque du diabete de type 2. En contrepartie, nos resultats demontrent que le V02max 
s'est ameliore apres 12 mois d'exercices physiques meme si la sensibilite a l'insuline 
n'a pas change. La sensibilite a l'insuline dans notre projet a ete evaluee environ 72 
heures apres la derniere seance d'exercice, confirmant que l'exercice n'a pas d'effet 
chronique sur la sensibilite a l'insuline (Goulet et al., 2005). 
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II y a eu une augmentation significative de la glycemie a jeun entre les mesures de 
pre-intervention et apres 6 mois d'intervention, ce qui semble venir a l'encontre des 
resultats attendus. Par contre, le glucose a jeun est demeure dans les valeurs 
normales. De plus, Sarwar et al. (2010) demontrent qu'une glycemie entre 3.9 et 
5.59mmol/L n'est pas un danger pour la sante cardiovasculaire a moyen et long 
termes chez des sujets en sante. Nos participantes, apres 12 mois d'intervention, 
avaient une glycemie a jeun de 4.73 mmol/L. 
Bref, notre intervention ne semble pas avoir eu d'effet sur la sensibilite a l'insuline ou 
sur la tolerance au glucose chez les femmes post-menopausees obeses. En revanche, 
le VOimax et l'oxydation des substrats se sont ameliores significativement. La 
methodologie utilisee pourrait expliquer ces resultats puisque l'utilisation de la 
methode QUICKI est une methode moins precise que le clamp hypersinulinemique-
euglycemique pour mesurer la sensibilite a l'insuline. 
4.3 Changements de la composition corporelle 
La masse musculaire totale n'a pas augmente significativement apres 6 et 12 mois. 
Mais, la masse musculaire des membres superieurs a augmente significativement 
apres 12 mois d'entrainement, puisque notre programme d'exercices physiques 
sollicitait beaucoup les bras. Fait interessant; cette etude incluait seulement des 
participantes sedentaires. Etant donne que les bras sont moins sollicites que les 
jambes dans la vie de tous les jours, le taux d'amelioration de la masse musculaire 
des bras est done plus eleve. En contrepartie, la masse grasse a diminuee 
significativement apres 6 mois, mais les resultats n'etaient plus significatifs apres 12 
mois. 
En effet, les changements observes apres 12 mois d'exercices physiques semblent 
moins interessants qu'a 6 mois. Plusieurs facteurs pourraient etre en cause. 
Premierement, il se peut que la motivation a faire un programme d'exercices 
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physiques d'une duree de 12 mois ait ete plus difficile a maintenir compare a un 
programme d'une duree de 6 mois (Laitakari et al., 1996). En outre, ces femmes post-
menopausees etaient inactives depuis tres longtemps et plusieurs d'entre elles 
souffraient d'arthrose ou de douleur articulaires. Nous avons done modifie certains 
exercices pour les rendre plus faciles. L'absence de changements entre T2 et T3 
pourrait aussi etre expliquee par l'intensite de l'exercice. Entre 0 et 6 mois, l'intensite 
de l'exercice etait plus basse, se situant entre 45 et 70% de la FCmax. Par ailleurs, 
entre le sixieme et le douzieme mois, le programme aerobie etait constitue seulement 
par des intervalles dont l'intensite variait entre 60 et 90% de la FCmax. Toutefois, au 
total le volume d'entrainement s'est trouve diminue de moitie. II se pourrait que 
l'intensite de l'exercice ait peu d'effet sur les changements de masse grasse chez les 
femmes post-menopausees, mais que le volume d'exercice soit encore plus important. 
4.4 Changements du VC^max 
La capacite aerobie maximale a augmente significativement apres 12 mois 
d'entrainement combine (musculation et aerobie). Ces resultats sont en accord avec 
ceux de Solomon et al. (2008), qui demontrent que les exercices physiques ameliorent 
significativement le VC^max apres 12 semaines d'entrainement chez des sujets 
obeses ages (Solomon et al., 2009). La capacite aerobie maximale est importante pour 
les personnes agees afin qu'elles puissent vaquer a leurs taches quotidiennes (Cress et 
al., 2003). Etant donne que le vieillissement provoque une diminution significative du 
VOimax, l'exercice physique est tres important afin d'ameliorer ou de maintenir la 
capacite maximale aerobie. Par contre, les resultats ne demontrent aucune correlation 
entre les changements du VC^max et de l'oxydation des lipides, ce qui est a l'inverse 
des resultats de Nagy et al. (1996). Ces derniers concluaient que le VC^max explique 
l'oxydation des lipides chez des adultes en sante. 
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Bref, 1' amelioration de la capacite maximale aerobie permet une diminution de la 
dependance et une amelioration de la condition physique chez les femmes post-
menopausees, meme si les resultats de notre projet ne permettent pas de conclure a 
une relation entre l'oxydation des lipides et le VC^max. 
4.5 Limites et forces de l'etude 
Notre etude comporte certaines limites. Premierement, la methode de mesure 
d'oxydation de lipides s'est base sur le quotient respiratoire mesure par calorimetrie 
indirecte et derivee indirectement par un calcul avec la table du quotient respiratoire 
proposee par Peronnet et Massicotte (1991). II aurait ete plus precis de mesurer 
l'oxydation des lipides du muscle en temps reel avec un traceur. Nous aurions ete 
capables de mesurer l'oxydation des lipides in vivo, plus precisement au niveau 
musculaire. Ceci pourrait expliquer en partie notre incapacite a trouver une relation 
significative entre l'oxydation des lipides et la sensibilite a l'insuline. Par contre, ce 
travail permet quand meme, pour la premiere fois, de demontrer l'effet de l'exercice 
sur l'oxydation des lipides chez les femmes post-menopausees. 
Deuxiemement, le manque de changements significatifs pour la tolerance au glucose 
et la sensibilite a l'insuline apres un programme de 12 mois d'exercices physiques 
aurait pu etre evite si nos participantes avaient ete hyperglycemiques au debut de 
l'etude. En fait, au debut de 1'intervention, elles avaient une glycemie a jeun moyenne 
de 4.54 mmol/L, leur glycemie etant situee dans des valeurs normales au debut et a la 
fin de l'etude. 
L'absence d'un groupe temoin ne permet pas de comparer l'effet des exercices 
physiques par rapport a un groupe sans exercices. Neanmoins, dans le cas d'etudes 
d'exercice, il est difficile de mettre en place une reelle condition temoin. Nous 
sommes done confiants que la methodologie utilisee et la rigueur dans les procedures 
assurent que les resultats sont bien le fruit des interventions. 
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La qualite du programme d'entrainement offert etait parmi les forces de l'etude. Le 
programme etait progressif, suivi par un kinesiologue. Le kinesiologue etait present 
pour la motivation, la correction et les ajustements du programme d'entrainement de 
chaque participante. Cette presence du kinesiologue avait un effet positif sur la 
presence des participantes. Le taux d'abandons dans le programme d'exercice ont 
d'ailleurs ete faibles. Bref, le programme d'exercice etait bien conqiu pour la 
population a l'etude et la presence d'un kinesiologue a eu un effet positif sur la 
participation. 
4.6 Conclusion 
Le vieillissement est lie a une diminution de la capacite oxydative du muscle, qui, en 
retour, mene a un diminution de l'oxydation des lipides. Ces changements entrainent 
une accumulation de gras intramusculaire, ce qui favorise une augmentation de la 
resistance a l'insuline. Consequemment, cette condition augmente le risque de 
developper le diabete de type 2. A ce jour, l'exercice physique est la seule strategie 
accessible et non-pharmacologique qui peut augmenter la sensibilite a l'insuline chez 
les femmes post-menopausees obeses. L'objectif principal de la presente etude etait 
de verifier l'effet de l'exercice sur l'oxydation des lipides chez les femmes post-
menopausees obeses. L'objectif secondaire etait de quantifier l'association entre les 
changements d'oxydation des lipides et ceux de sensibilite a l'insuline chez ces 
memes femmes. 
Les resultats obtenus confirment en partie notre hypothese. En effet, apres 12 mois 
d'exercices combines (resistance et aerobie) a raison de trois fois par semaine, les 
participantes ont ameliore significativement l'oxydation des lipides et leur capacite 
d'utilisation de l'oxygene mesuree par le V02max. Par contre, les femmes n'ont pas 
presente de changement de la sensibilite a l'insuline. Les resultats de cette etude 
engendrent des retombees cliniques interessantes, puisqu'elles nous permettent de 
demontrer que Pentrainement combine en aerobie et en musculation est benefique 
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pour les femmes post-menopausees obeses, par une amelioration de la capacite 
oxydative et de l'utilisation des substrats. Nos resultats demontrent aussi que la 
diminution de l'oxydation des glucides par une oxydation des lipides accrue est 
benefique pour la tolerance au glucose. Des recherches plus precises sur l'oxydation 
des substrats et la sensibilite a l'insuline sont necessaires pour mieux comprendre ce 
phenomene. Les programmes d'exercices combines en musculation et en aerobie chez 
les femmes post-menopausees presentent des pistes interessantes de recherche dans 
l'etude de l'oxydation des substrats en lien avec le vieillissement. 
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de consentement 
08h15 : Mesure du poids et de la taille. DXA. 
08h30 : Mesure du metabolisme de repos parcalorimetrie indirecte. 
09h00 : Collecte d'echantillons sanguins. 
09h15 : OGTT et questionnaires. Remise du journal alimentaire et du materiel 
necessaire a la collecte urinaire de 72 heures. Dejeuner. 
11 h30 : Fin de la visite 
2e visite. 
13h00 a 14h00 : Evaluation de la capacite physique. 
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Collaboration de la participante au projet de recherche : I'intervention 
Suite & la premfere visite, un tirage au sort (randomisation) sera effectue pour determi-
ner votre groupe d'appartenance. L'intervention durera 12 mois. Elle consiste, d'une 
part, a la prise d'un placebo ou d'un complement nutritionnel (phyto-oestrogenes) selon 
le groupe dans lequel vous serez assignee. D'autre part, I'intervention inclut un pro-
gramme d'activite physique pour deux des quatre groupes (60 participantes). 
La prise du placebo ou du complement alimentaire, selon le groupe auquel vous serez 
assignee, vous conduira & prendre 4 gelules par jour et ce, durant toute I'intervention (12 
mois). Les gelules seront distribuees par un agent de recherche tous les mois au Centre 
de recherche sur le vieillissement. 
Le programme d'exercices implique 3 seances d'une heure par semaine. Chaque sean-
ce inclut 3 0 minutes d'exercices aerobie (velo et marche rapide) et 30 minutes de mus-
culation. Les seances ont lieu au Centre de recherche sur le vieillissement (CDRV) de 
I ' lUGS et sont offertes sur trois creneaux horaires (matin, apres-midi et soir) les lundis, 
mercredis et vendredis. Chaque seance est supervisee par un(e) kinesiologue afin 
d'assurer une pratique securitaire et optimale. 
Risques associes au projet de recherche 
Vous serez soumise a une faible radiation lors du test de composition corporelle. Ce-
pendant, cette radiation se situe largement sous les normes annuelles de radiation per-
mises. Cette radiation est dix fois moins importante qu'une radiographie dentaire. Par 
ailleurs, les preievements sanguins pourraient engendrer un certain inconfort (mineur 
dans la majorite des cas) pendant I'insertion du catheter. Une contusion (un bleu) peut 
aussi apparaltre a I'endroit de I'insertion du catheter. La contusion disparaTt generale-
ment dans les jours suivants. La prise de phyto-oestrogenes pourrait occasionner cer-
tains effets secondaires, comme des desordres gastriques ou des douleurs mammaires. 
De plus, certains risques sont inherents a I'execution d'exercices physiques : probiemes 
articulaires, musculaires ou de natures cardiaques. Neanmoins, les probiemes de cet 
ordre sont plutdt rares. La supervision des seances par un kinesiologue (professionnel 
de I'activite physique) est destin6e a minimiser ces risques. 
Inconvenients 
Dans le cas ou vous feriez partie des groupes incluant le programme d'exercices, il est 
probable que vous ressentiez des courbatures dans les jours qui suivent les seances. 
Ces courbatures sont frequentes lorsqu'on initie un programme d'activite physique mais 
diminuent generalement avec l'entrainement. 
Avantages 
Outre le fait de contribuer & faire avancer les connaissances sur la prevention des ris-
ques de maladies cardio-vasculaires et des symptomes des femmes menopausees, 
vous profiterez d'un programme d'exercices et/ou de supplementation sur une periode 
d'une annee. II est a noter que certaines participantes (25%) recevront uniquement un 
placebo. Ces interventions pourraient conduire £ des ameliorations de votre composition 
corporelle et/ou de vos capacites physiques. Enfin, vous recevrez des informations utiles 
sur votre sante suite & vos visites en laboratoire. 
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Participation volontaire et possibility de retrait 
Votre participation a ce projet de recherche est volontaire. Vous etes done libre de refu-
ser d'y participer. Vous pouvez Egalement vous retirer de ce projet £ n'importe quel mo-
ment, sans avoir a donner de raisons, en faisant connaitre votre decision au chercheur 
responsable du projet ou d I'un des membres du personnel affectes au projet. Si vous 
vous retirez ou si vous Stes retiree du projet, I'information dej£ obtenue dans le cadre de 
ce projet sera conservee aussi longtemps que necessaire pour assurer votre security et 
aussi celles des autres sujets de recherche et rencontrer les exigences rSglementaires. 
Toute nouvelle connaissance acquise durant le deroulement du projet qui pourrait affec-
ter votre decision de continuer d'y participer vous sera communiqu6e sans delai verba-
lement et par ecrit. 
Confidentiality 
Durant votre participation a ce projet, le chercheur responsable ainsi que son personnel 
recueilleront et consigneront dans un dossier de recherche les renseignements vous 
concernant. Seuls les renseignements necessaires pour repondre aux objectifs scientifi-
ques de ce projet seront recueillis. Ces renseignements peuvent comprendre les infor-
mations contenues dans vos dossiers medicaux concernant votre etat de sante passe et 
present, vos habitudes de vie ainsi que les resultats de tous les tests, examens et pro-
cedures que vous aurez a subir durant ce projet. Votre dossier peut aussi comprendre 
d'autres renseignements tels que votre nom, votre sexe, votre date de naissance et vo-
tre origine ethnique. Tous les renseignements recueillis demeureront strictement confi-
dentiels dans les limites prevues par la loi. Afin de preserver votre identity et la confiden-
tiality des renseignements, vous ne serez identifie que par un num&ro de code. La cie 
du code reliant votre nom a votre dossier de recherche sera conservee par le chercheur 
responsable. 
Le chercheur responsable du projet utilisera les donnees & des fins de recherche dans 
le but de repondre aux objectifs scientifiques du projet decrits dans le formulaire 
d'information et de consentement. Ces donnees seront conservees pendant 10 ans par 
le chercheur responsable. Les donnees pourront etre pubises dans des revues speciali-
s e s ou faire I'objet de discussions scientifiques, mais il ne sera pas possible de vous 
identifier. A des fins de surveillance et de contrSle, votre dossier de recherche ainsi que 
vos dossiers medicaux, s'il y a lieu, pourront §tre consul ts par une personne mandatee 
par le Com'ite d'ethique de la recherche du CSSS- IUGS ou par I'etablissement, par une 
personne nominee par un organisme autorise. Toutes ces personnes et ces organismes 
adherent & une politique de confidentiality. A des fins de protection, notamment afin de 
pouvoir communiquer avec vous rapidement, vos noms et prenoms, vos coordonnees et 
la date de debut et de fin de votre participation au projet seront conserves pendant un 
an apres la fin du projet dans un repertoire maintenu par le chercheur responsable ou 
par I'etablissement. 
Vous avez le droit de consulter votre dossier de recherche pour verifier les renseigne-
ments recueillis, et les faire rectifier au besoin, et ce, aussi longtemps que le chercheur 
responsable du projet ou I'etablissement detiennent ces informations. Cependant, afin 
de preserver I'integrite scientifique du projet, vous pourriez n'avoir acces a certaines de 
ces informations qu'une fois votre participation terminee. 
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Financement du projet de recherche 
Le chercheur responsable du projet a re9U un financement de I'organisme subvention-
naire pour mener a bien ce projet de recherche. 
Indemnisatiori en cas de prejudice et droits du participant de recherche 
Si vous deviez subir quelque prejudice que ce soit dQ A votre participation au projet de 
recherche, vous recevrez tous les soins et services requis par votre etat de sante, sans 
frais de votre part. 
En acceptant de participer a ce projet, vous ne renoncez & aucun de vos droits ni ne 
liberez les chercheurs ou I'etablissement de leur responsabilite civile et professionnelle. 
Compensation 
Un montant forfaitaire de 10$ vous sera rem is a chaque evaluation en laboratoire. 
Identification des personnes-ressources 
Si vous avez des questions concernant le projet de recherche ou si vous eprouvez un 
probieme que vous croyez relie a votre participation au projet de recherche, vous pou-
vez communiquer avec le chercheur responsable du projet de recherche au numero 
suivant: 
Dre Isabelle Dionne au numero de telephone 819-821-1170 poste 45671. 
Pour toute question concernant vos droits en tant que participant & ce projet de recher-
che ou si vous avez des plaintes ou des commentaires & formuler, vous pouvez com-
muniquer avec le commissaire local aux plaintes et a la qualite des services du CSSS-
IUGS au numero suivant: (819) 562-9121 poste 40204. 
Surveillance des aspects ethiques du projet de recherche 
Le Comite d'ethique de la recherche du CSSS- IUGS a approuve ce projet de recherche 
et en assure le suivi annuel. D e plus, il approuvera au prealable toute revision et toute 
modification apportee au formulaire d'information et de consentement et au protocole de 
recherche. 
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Consentement 
J'ai pris connaissance du formulaire d'information et de consentement. Je reconnais 
qu'on m'a explique le projet, qu'on a repondu a mes questions et qu'on m'a Iaiss6 le 
temps voulu pour prendre une decision. 
Je consens £ participer a ce projet de recherche aux conditions qui y sont enoncees. 
Une copie sign6e et datee du present formulaire d'information et de consentement me 
sera remise. 
Nom et signature de la participante Date 
Autorisation de vous contacter pour d'autres projets de recherche 
II se peut que les resultats obtenus suite a cette etude donnent lieu a une autre recher-
che. Dans cette eventuality, autorisez-vous le chercheur principal de ce projet'a vous 
contacter et a vous demander si vous seriez interessee a participer a une nouvelle re-
cherche ? 
Oui • Non • 
Signature de la personne qui a obtenu le consentement 
J'ai explique a la participante les termes du present formulaire d'information et de 
consentement, et j'ai repondu aux questions qu'elle m'a posees. 
Nom et signature de la personne qui a obtenu le consentement Date 
Engagement et signature du chercheur responsable du projet 
Je certifie qu'on a explique a la participante les termes du present formulaire 
d'information et de consentement, que I'on a repondu aux questions de la participante et 
qu'on lui a clairement indique qu'elle demeure libre de mettre un terme a sa participa-
tion, e t c e , sans prejudice. Je m'engage avec I'equipe de recherche a respecter ce qui a 
ete convenu au formulaire d'information et de consentement et a en remettre une copie 
s ignee a la participante. 
Nom et signature du chercheur responsable du projet de recherche Date 
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Annexe : Tests effectues lors de vos visites au CDRV 
Metabolisme de repos par calorimetrie indirecte (30 minutes): Le me-
tabolisme de repos represente la depense energetique minimale d'un indi-
vidu au repos. La mesure du metabolisme de repos se fait en position al-
longee, dans une chambre silencieuse et sombre, dont la temperature am-
biante est confortable. Un masque, place autour de la bouche et du nez de 
la participante, est relie a un analyseur de gaz par un tuyau flexible. Ce 
masque recueille le C0 2 expire et mesure l'oxygene consomme par la par-
ticipante. 
Echantillons sanguins (15 minutes): Un catheter sera insere dans 
I'avant-bras de la participante. Quarante millilitres (40 ml) de sang (5 cuil-
leres a table) seront recueillis pour les analyses du profil lipidique, du 
stress oxydatif, de la fonction thyroi'dienne et de la sensibilite a l'insuline. 
La procedure est executee par une infirmiere qualifiee. 
Composition corporelle (30 minutes): La composition corporelle sera 
mesuree par osteodensitometrie (DXA). II s'agit d'un rayon-X a double 
energie qui detecte la difference de densite de chacun des tissus: os, 
muscles, organes et graisses. Le participant s'allonge sur le dos sur une 
table congue a cet effet et un lecteur de densite effectue un scan de la tete 
aux pieds. La dose de radiation emise est tres faible (0.037 mrem) et le 
test ne represente aucun risque irraisonnable pour le participant. 
OGTT (Test de tolerance orale au glucose de 2 heures) : Un Test de 
tolerance orale au glucose (OGTT) mesure votre sensibilite a l'insuline, ou 
votre capacite a utiliser le sucre en circulation dans votre sang. Apres avoir 
collecte un echantillon sanguin de base, une dose orale de glucose vous 
sera administree. Par la suite, quelques millilitres de sang seront preleves 
a intervalles predefinis: -15 , 0, 15, 30, 60, 90, 120 min; 0 represente le 
moment de la prise du glucose). 
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Tests de capacite physique (60 minutes): Les tests de capacite physi-
que impliquent 1'evaluation de la force musculaire sur appareils de muscu-
lation. Ensuite, un test d'effort maximal sur tapis roulant, sous supervision 
medicale, servira a mesurer votre consommation maximale d'oxygene 
(V02Max). 
Questionnaires sur les symptdmes de la menopause, la qualite de vie 
et les donnees socio-demographiques : Le questionnaire sur les symp-
tomes de la menopause (KMI Kupperman Menopausal Index) comporte 11 
questions correspondant aux 11 principaux symptomes associes a la me-
nopause, selon une echelle de 0 a 3. Un score global nous permettra 
d'evaluer vos symptomes. La qualite de vie sera evaluee a l'aide du SF-36, 
un questionnaire frequemment utilise en recherche. Nous collecterons 
egalement des donnees socio-demographiques. 
Journal alimentaire (3 jours) : Le journal alimentaire consiste a consigner 
par ecrit les aliments et les breuvages que vous consommerez durant une 
periode de trois jours. Le journal alimentaire permet d'estimer l'apport calo-
rique de la participante. 
Collecte urinaire de 72 heures : Une collecte urinaire de 72 heures (3 
journees) vous sera demandee afin de mesurer les concentrations urinai-
res d'isoflavones. Cette collecte nous permettra de verifier I'assiduite au 
traitement ainsi que le metabolisme des isoflavones par I'organisme. 
Questionnaire d'activite physique: PASE (physical activity scale for 
the elderly): Pendant la visite, vous remplirez un questionnaire sur vos 
habitudes de vies au niveau de I'activite physique puisque nous voulons a 
travers notre etude verifier l'effet d'un programme d'activite physique. Vous 
devrez indiquer durant les sept derniers jours, les activites physiques quo-
tidiennes ou de loisirs principalement pratiques a travers leurs intensites, 
leurs durees et leurs frequences. L'addition de toutes les activites produit 
un score global representant la depense energetique d'activite physique. 
Ce questionnaire demande peut de temps et est ecrit dans un langage 
comprehensif par tous. 
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ANNEXE IV 
Feuille de route lors des visites metaboliques 
PHYTO T1 
Feuille de route 
• N o m : 
• Date (Annee/mois/joui): 
• Date de naiss. (Amiee/mois/jour): I 
/ 
/ 
• Composition corporelle: 
OTaille: m; po. 
lb. • Poids : kg ; l . 
• Circ. taille (nombril): cn i ; 
O Circ. hanches (section la plus large) : 
c m ; 
cm; 
• D X A : Corps entier; 
• D X A : Rachis; 
O D X A : Femur gauche. 
O C C M D 
• Debute a : 
• Pression: / ; FC repos : bpm. 
93 
ANNEXE V 
Surcharge orale de glucose 
PHYTO 
C L G i T . T i 
Date: / / 
Nom: 
Date de naiss. (Aiinee/mois/jour): / / 
Debut du test (heare) : 
# Tubes Temps Ghceinies Commentaiies 
-15 Insertion catheter 
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Garnet de bord 
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sur le vieillissement 
Contenu du carnet de bord 
Presentation du carnet de bord 3 
Medicaments et supplements 3 
Guide de la collecte urinaire 4 
La collecte urinaire: instructions 5 
Collecte urinaire 6 
Instructions pour le journal alimentaire 7 
Remplir le journal alimentaire 8 
Le journal alimentaire en bref 9 
Aide memoire 10 
Journal alimentaire 11 
Pour trouver nos laboratoires 48 
Presentation du carnet de bord 
Ce carnet de bord contient les directives pour la collecte urinaire 
et le journal alimentaire. Vous devrez le remplir puis nous le 
rendre, avec le materiel qui vous a ete remis 
a la fin de revaluation en labora-
toire. 
Choisissez d'abord trois 
journees consecutives, 
incluant au moins une 
journee de fin de semaine, 
pendant lesquelles vous accom-
plirez la collecte urinaire et le journal 
alimentaire; inscrivez ces dates ici: 
Jour 1: _. 
Jour 2: 
Jour 3: 
Medicaments et supplements 
Inscrivez la liste de vos medicaments et supplements: 
Medicament Posologie 
Carnet de bord 3 
99 
Instructions pour le 
journal alimentaire 
9 
Camet de bord 
Remplir le journal alimentaire 
Le journal alimentaire est un compte rendu meticuleux de tout ce 
que vous boirez et mangerez sur une periode de trois jours. 
Quels aliments faut-il prendre en notes? 
Nous vous demandom de Mote*- chaque aliment, chaque veire 
d'eau, de jus, de the ou de cafe que vous consommerez, Nous 
voulons aussi savoir si vous mettez une ou deux cremes (ou 
lait) dans votre cafe. Dans le cas de produits laitiers, indiquez 
le pourcentage degras (1%, 2%, 15%, etc.). Referez-vous a la 
section «AIde memoire» en cas de doute.jOe pluss veuiliez noter 
tous vos medicaments et supple'ments alimentaires. 
Quantites et volumes 
Li est important dindiquer avec 
precision les quantites et les volu . ; 
mes. Pour les aliments, utilisez la - • 
balance dietetique qui vous a ete -' 
fournie. Pour les breuvages, utili-
sez une tasse a mesurer standard. 
Preferablement, notez les poids 
en grammes (g) et les volumes 
en millilitres (ml). 
"Voici la demarche a suivte afin de mesurer les aliments contenus 
dans une assiette: 
1) Deposez 1 'assiette vide sur le plateau 
2) Ajustez la balance a zero 
3) Servez les aliments 
4) Pesez l'assiette a nouveau et notez le poids indique. 
Journal alimentaire: instructions 
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Mets prepares et aliments commerciaux 
II est souvent possible (et pratique) de se referer aux etiquettes 
des produits vendus en magasin. Par exemple, si vous buvez une 
boisson gazeuse en bouteille, vous pouvez noter simplement le 
volume indique sur l'emballage. N'oubliez pas d'indiquer s'il 
s'agit d'un breuvage Leger/Light, Diete, Zero, etc. 
De meme, indiquez le nom commercial des aliments. Par exem-
ple, au lieu de noter seulement: deux tranches de pain avec de la 
confiture de fraise, notez: deux tranches de pain Gadoua (Moel-
leux, sandwich club, tranche epais) avec deux cuillerees a table 
de confiture aux fraises (ED Smith, sans sucre ajoute). 
Le plus de details possible 
Plus vous nous fournirez de details sur les aliments consommes, 
plus nos mesures seront precises. N'hesitez done pas a joindre 
les etiquettes des produits que vous consommez et meme la re-
cette des aliments prepares maison. 
Le journal alimentaire en bref 
& Le journal doit etre rempli pendant 3 jours, dont au moins 
1 de fin de semaine. 
Utilisez une feuille distincte pour chaque repas et pour 
chaque collation. 
b> Indiquez la date sur chaque fiche et cochez la case appro-
priee : dejeuner; diner, souper ou collation. 
Fournissez le plus de details possible! II faut tout noter! 
b> Incluez vos medicaments et supplements alimentaires. 
Ne modifiez surtout pas votre alimentation! Le journal 
doit etre representatif de vos habitudes alimentaires. 
Journal alimentaire: instructions 9 
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Aide memoire 
fa Barre de cereales: Noix, arachides, guimauves, fruits, enrobage au chocolat, 
etc. Indiquer la marque et le poids. 
fa Cereales: Marque, nom et quantite des cereales consommees. 
fa Condiments: Mayonnaise, ketchup, moutarde, etc. Quantite. 
fa Creme ou lait ajoute: Quantite dans: cafe, the, cereales, etc. 
fa Dessert: Glagage, creme glacee, sirop, sauce, coulis? 
fa Tarte: une croute ou deux? 
fa Fruits et legumes: Avec la pelure? Mode de preparation? 
fa Gras de cuisson ajoute: Quantite de beurre, margarine, huile, etc. Indiquer la 
marque et les details (ex. beurre sans sel). 
fa Grignotines: De quel type? Croustilles, Bretzels, craquelins sales, bonbons, etc. 
fa Gruau: Nature ou avec saveur? Pese cuit ou sec? 
fa Jus: Vrai jus, boisson sucree, enpoudre, cocktail? 
fa Muffin: Fruits, noix, chocolat, raisins sees, etc. 
fa CEufs: Frits, alacoque, brouilles, poches, etc. 
fa Pain: Blanc, de ble, cereales, etc. 
fa Produits laitiers: % de m.g. pour lait, creme, yogourt et fromage. 
fa Salade: Quantite de legumes, fromage, croutons, graines, noix, etc. 
fa Vinaigrette: type (cremeuse, italienne, etc.), marque (ex. Kraft) et quantite (ml, 
cuiller & the, etc.). 
fa Sandwich: Painblanc, deble, cereales, viande, legumes, etc. 
fa Soupe: Maison (indiquer ce qu'elle contient), en conserve, en sachet, etc. 
fa Sucre ou sirop ajoute: dans le cafe, les cereales, les crepes, etc. 
fa Viande: Cuisson : four, autocuiseur, mijoteuse, poele, grill, etc. Type: cotes, 
surlonge, filet mignon, etc. Pesee cuite ou crue? 
fa Volaille: Avec ou sans la peau? 
10 Journal alimentaire: instructions Journal 
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Journal alimentaire ? 
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Mesure de composition corporelle (DXA) 
Laboratoire de composition corporelle et metabolisme 
1036, rue Belvedere Sud 
Sherbrooke, QC J1H 4C4, ( 8 1 9 ) 8 2 9 - 7 1 3 1 2 6 2 3 * 
Patient: 
Date de naissance: 
Taille i Poids: 62,5 po. (in.) 159,0 Ivs (lbs.) Mesure: 2009-02-17 08:28:56 (6,70) 
Sexe / Ethnie; Femme Blanc Analyse : 2010-01-28 10:04:55 (6,70) 













Re fe rence : Total 
(g/cm2) A J T-Score 
" " - • -2 
- ,. ••-•••.•^-.3 

















1,236 1,4 2,6 
Commentates: 
Image non diagnostique 1 -Statsstiquement, 68% des balayages repetes sont a ±1DS (± 0,010 g/cm3 pour Corps 
lmprifn£: 2010-07-21 07:26:0? (6,70) 76:0,15:153,85:31,2 0,0Q:-i,00 , n i J ojc- « 4 S0xl3,00 12,7:%Gras«4t>,4% 2-al. Corps Entier Poputen de Reference, Age 2M0 ans 
0]00:0,00 0,00:0,00 ' 3 -Ajuste pour I'Age 
Nom de ftchier : fritjoh kf7p7'.vbS*rffb 
Mode de balayage : Standard 
G£ Medical Systems p^ot 
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Mesure du VC^max 
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101 % 87 SB 95 101 101 101 101 106 110 112 113 1©% 
a 55 37 38 38 3? 39 39 38 38 36 35 34 106% 
0J30 0,71 0,76 0j81 031 Gj58 m m 0,89 IJOS 1,10 1,11 110% 
m 235 245 25,1 35,1 28,1 305 30,8 33,7 35,3 102 12,1 16,9 263% 
0,63 i m 104 1,13 125 13 135 1® 13 13 1,43 1,18 1,18 1,43 226% 
82 61 63 57 £5 19 16 16 ft 32' 19 16 9 1% 
1,15 IS? 1,13 1,12 1,11 IflS 100 0£S IfiO 0<8i 0,72 0,68 055 19% 
2 m ii^'i' 2,IS 239 2,35 2,15 158 \s& 135 1,71 13) 1.43 138 16% 
0,11 0,12 0,16 0,17 0,1® 0,19 0,51 051 051 0,47 0,18 0,17 0,11 u r n 
37 63 67 75 7! 85 88 88 S? 119 110 117 171 166% 
0,19 0,16 0,15 0,14 0,14 0,13 0,13 0,13 0,13 0,11 0,13 0,11 0,10 S5% 
0® 1,1 12 1,3 13 1,4 15 1,5 15 25 23 30 3,7 111% 
m IS 12 1,4 1,4 1,7 13 1$ IS 2,4 2,9 2,9 32 189% 
2,3 0,9 55 6,3 7,1 7,3 7,9 86 8,5 8,4 92 100 9,6 10,4 163% 
1.9 4(3 5.* 6.1 SA sa™ 7.1 7,3 72 30 e.6 
CO Sfl. 167% 
110 
